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LA  LEGGE  OE'CQEFFICENTI  ISOTONICI 

NE'GLOBULI  ROSSI  DEL  SANGUE  CONSERTATO  FUORI  DELL'ORGANISMO 


DIL 

Dott.  O.  MANGA 
Aisiitanta. 


I.  —  Introduzione. 

Senza  voler  rifare  la  storia  delle  ricerche,  ormai  molto  nu- 
merose ,  intorno  alla  così  detta  •  resistenza  del  sangue  • , 
credo  opportuno  di  premettere  alla  presente  Nota  un  breve 
riassunto  dello  stato  attuale  delle  dottrine  fisico-chimiche,  che 
devono  servire  come  base  airinterpretasione  de'  fenomeni  osmo- 
tici presentati  da' globuli  rossi,  e  ciò  per  indicare  la  tendenza 
de'  miei  studi  ed  il  significato  de'  risultati  ottenuti  (1). 

Tran  he  (2)  nel  1865  scopri  un  fatto  che  diede  una  nuova 


(!)  Ck>me  preparazione  allo  studio  delle  teorie  fisico-chimiche  che  hanno 
attinensa  con  questo  laToro,  mi  fa  di  grandissima  utilità  la  memoria  del 
prof.  Nasini  «  Analogia  tra  la  materia  allo  stato  gassoso  e  quella  allo 
stato  di  solusione  diluita  »  [Gazzetta  chimica  ital,^  80,  pag.  IdO  e  seg.> 
1890). 

(2)  CentralbL  f.  med,  Wissensch,^  1865.  Inoltre:  <  Expe rimente  zur 
Theorie  der  Zellenbildung  und  Endosmose  »  (Du  Bois*  Arch.,  pag.  87  e 
seg.,  1807);  «  Expe  rimente  sur  phjsikalisohen  Erklftrung  der  Bildung 
der  Zellhaut,  ibres  Wachsthums  dui*ch  Intussusception  u.  dea  Aufaw&rts- 
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fecondissima  direzione  alle  ricerche  intorno  airosmosi,  ohe 
da'lavori  di  Dutrochet,  Fischer,  Magnus,  Jeriohau, 
Brùoke,  Liebig,  Yierordt,  Jolly,  Ludwig,  fino  a  quegli 
di  Graham,  mancavano  completamente  di  leggi  che  indicas- 
sero Tandamento  generale  de'  fenomeni  osservati  e  facilitas- 
sero la  loro  interpretazione.  Le  membrane  per  precipitazione 
0  semipermeabili  avevano  la  proprietà  di  lasciarsi  attraver- 
sare dairacqua,  ma  di  essere  completamente  (o  quasi  comple- 
tamente) impermeabili  alle  sostanze  in  essa  sciolte.  Pfeffer  (1) 
pensò  di  fabbricare  con  membrane  ottenute  come  quelle  di 
Traube  le  cosi  dette  cellule  artificiali^  ohe  jpermetteydkuo  ài 
misurare  con  esattezza  la  pressione  osmotica.  I  risultati  più 
importanti,  dal  punto  di  vista  di  questo  riassunto,  ottenuti 
da  Pfeffer,  sono:  che  la  concentrazione  delle  soluzioni  e  la 
loro  pressione  osmotica  variano  nello  stesso  senso,  e  ohe  per 
una  data  soluzione  la  pressione  osmotica  aumenta  leggier- 
mente con  Taumentare  della  temperatura  alla  quale  si  fti 
Tesperienza.  Nel  1884  H.  De  Vries(2)  riprese  le  esperienze 
di  Traube  e  di  Pfeffer  servendosi,  invece  che  delle  mem- 
brane semipermeabili  di  questi  Autori,  di  cellule  vegetali,  il 
cui  jaloplasma  (8)  ha  precisamente  la  proprietà  di  essere  fa- 


waehten  der  Pflansen  »  {Botati.  Zeit.^  88,  pag.  56, 1875)  ;  <  Zur  Qetchichte 
d.  mechanische  Theorìe  d.  Wachsthums  d.  organischer  Zellen  •  (Botan, 
Zeit.,  86,  pag.  245  e  667,  1878). 

(1)  «  Osmotisohe  UntersuchuDgen.  Stadien  zar  Zellmechanik  ».  Leipsig, 
1877. 

(2)  «  Etne  Methode  sur  Analyse  der  Turgorkraft  »  (Pringsheim^s  Jahr- 
bùcher  fiir  %ois$énsch,  Botanik,  14,  pag.  427  e  seg.,  1884). 

(3)  Mi  servo  di  questa  parola  nel  senso  indicato  da  Pfeffer  a  Osmo- 
tische  Untersach.  »,  cit.  pag.  122-123;  e  Pflanzenphysiologie  »,  Leipzig, 
1881,  1,  pag.  32-33;  «  Zur  Kenntniss  d.  Plasmahaat  a.  der  Vacuolen 
nebst  Bemerkungen  ùb.  d.  Aggrega tsu stand  des  Protoplasmas  a.  ùb.  osmo- 
lische  Vorg&nge  »  (in  Abhandl.  d.  matK^hys.  CL  d.  Kónigl,  sdehs. 
Gesellsch.  f.  Wissensch.,  Leipzig,  16,  pag.  188  e  seg.,  1890).  De  Vries 
veramente  si  riferisce  sempre  a*  protoplasti.  Intorno  alla  denominazione, 
alla  struttura  ed  alle  proprietà  fisiche  e  fisiologiche  della  membrana  o 
formazione  jalina,  che  circonda  il  protoplasma,  di  cui  ora  è  questione, 
vedere,  oltre  le  mem.  cit.  di  Pfeffer  e  di  De  Vries,  anche  W.  Detmer 
a  Man.  techniq.  de  phjsiol.  végét.  »,  trad.  frano.,  Paris,  pag.  82  e  seg., 
1890  e  Van  Tieghem,  aTraité  de  Botaniq.  »,  Paris,  pag.  456e seg.,  1891. 
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cilmente  permeabile  ftll'acqua,  e  completamente  (o  quasi)  im- 
permeabile alle  sostanze  sciolte,  e  scopri  moltissimi  fatti  nuovi 
e  di  somma  importanza.  Studiando  i  fenomeni  di  plasmolisi  (1) 
presentati  dalle  cellule  vegetali  immerse  in  soluzioui  diluite 
di  sostanze  chimiche  organiche  ed  inorganiche,  il  De  Yries 
riusci  a  dimostrare  che  la  pressione  osmotica' delle  diverse 
sostanze,  in  soluzioni  acquose  diluite,  è  in  rapporto  col  peso 
molecolare  (nel  caso  de'  sali  alcalini  monobasici)  o  con  una 
frazione  semplice  di  quel  peso  ('/4  per  i  sali  bibasici,  */,  per 
gli  zuccheri  ed  altri  composti  organici).  Riguardo  a  questo 
rapporto  il  De  Yries  dovette  dividere  le  sostanze  chimiche 
da  lui  prese  in  considerazione,  in  diversi  groppi,  e  trovò  che 
le  soluzioni  diluite  di  sostanze  appartenenti  ad  uno  stesso 
gruppo  esercitavano  snirjaloplasma  la  stessa  forza  osmotica 
(erano  cioè  isotoniche,  secondo  la  sua  espressione)  quando 
avevano  la  stessa  concentrazione  molecolare.  Per  paragonare 
meglio  il  comportamento  delle  sostanze  de*  diversi  gruppi, 
pensò  di  riferir  tutti  i  risultati  ottenuti  prendendo  come  tipo 
il  KNO,.  Supponendo  =3  la  forza  osmotica  {coefficente  iso- 
tonico)  di  una  soluzione  di  KNO,  al  0,10  grammi-molecole 
(cioè  contenente  gr.  10>1,  giacché  101  è  il  peso  molecolare 
del  KNO3,  in  un  litro  di  soluzione  acquosa)  e  determinando 
quale  concentrazione  molecolare  era  necessario  dare  alle  so- 
luzioni delle  altre  sostanze  per  ottenerle  isotoniche  con  quella 
presa  come  tipo,  trovò  che  per  alcune  sostanze  (sali  alcalini 
monobasici)  il  coefficiente  isotonico  era  eguale  a  quello  del 
KNO3,  cioè  a  3;  per  altre  a  2,  per  altre  a  4,  per  altre  a  5. 
Cosi  alla  prima  legge  (le  soluzioni  equimolecolari  sono 
isotoniche)  valevole  solo  per  le  sostanze  di  uno  stesso  gruppo, 
se  ne  poteva  sostituire  un'altra  più  generale:  le  soluzioni 


(1)  Per  maggiore  lemplicità  mi  riferìsco  costantemente  alle  esperienie 
di  De  Yries  salla  plasmolisi.  In  realtà  gli  studi  di  quest'Autore  furono 
sempre  condotti  parallelamente  con  tra  metodi  divorai  {plasmolytisehe 
M0thod€,  Transport'Meihodé,  Methode  der  Qmoebe'Spanmtng);  confr. 
De  Yries,  mem.  cit.  «  Bine  Methode >  {Prings,  Jahrb,^  14,  p.  466]. 
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equìmoleoolari  di  sostanze  aventi  lo  stesso  coeffi- 
cente  isotonico  sono  isotoniche. 

Dairinterpretazione  che  il  De  Vries  dava  a' fenomeni  08> 
servati  da  Pfeffer  e  da  lui  (cioè  ohe  i  coefflcenti  isotonici 
non  rappresenterebbero  che  l'affinità  della  sostanza  sciolta  per 
il  solvente)  vebiva  naturale  il  confronto  tra  la  forza  osmotica 
delle  soluzioni  studiate  e  le  altre  loro  proprietà  molecolari 
già  note;  ed  infatti  il  De  Vries,  oltre  ad  altre  analogie  da 
lui  ammesse^  insistette  specialmente  nel  confrontare  i  coeffl- 
centi isotonici  da  lui  determinati,  con  gli  abbassamenti  mole- 
colari del  punto  di  congelazione.  Tanto  le  ricerche  di  Pfeffer, 
che  quelle  di  De  Yries  s'andavano  svolgendo  contempcra* 
neamente  ad  altre  ricerche  dei  fisici  intorno  ad  altre  proprietà 
molecolari  delle  soluzioni  :  s'avevano  già  dati  abbastanza  nu- 
merosi per  ammettere  ragionevoli  riavvicinamenti  tra  la  ten- 
sione di  vapore  ed  il  punto  di  congelamento  (teoricamente 
per  opera  del  Guldberg,  sperimentalmente  per  opera  del 
Raoult). 

A  dare  a  tutte  queste  relazioni  empiriche  un  insieme  erga- 
nico,  sorse  nel  1884  la  teoria  del  Yan't  Hoff  sulla  costitu- 
zione delle  soluzioni  diluite,  secondo  la  quale  in  queste  solu- 
zioni le  molecole  delle  sostanze  disciolte  si  comporterebbero 
esattamente  come  se  fossero  gassose,  ed  obbedirebbero  per- 
fettamente alle  leggi  di  Boyle  e  Mariotte,  di  Qay-Lussac 
e  di  Avogadro.  Queste  leggi  si  possono  riassumere  nella 
formula  generale 

PV  =  RT, 
in  cui,  nel  caso  delle  soluzioni 

P  =  pressione  osmotica 
V:=il  volume  della  soluzione, 
e  R  e  T  hanno  lo  stesso  significato  che  pe'  gas. 

Dalla  teoria  del  Van't  Hoff  rimaneva  così  dimostrata  la 


(1)  a  Etades  de  djnamique  chimique  i,  Ameterdam,  1884.  Riassanto 
delle  idee  deirAutore,  nella  sna  memoria  «  Die  Rollo  dea  oamotiBchen 
Druckes  io  der  Analogìe  zwiscben  LOaangen  and  Qasen  »  (Zeitschr,  f, 
physik,  Chem.,  1,  481  e  seg,,  1887) 
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neoessità  della  relazione  g^eaerale  che  le  soluzioni  isoto- 
niche  (o  isoosmotiche ^  secondo  Tespressione  di  Tamman) 
hanno  eguale  tensione  di  vapore,  eguale  punto  di 
<;ongelanìento  e  sono  equimolecolari,  che  risultava  già 
dalle  ricerche  già  citate  di  Pfeffer,  di  De  Vries  e  di  Raoult. 
Ma  questa  relazione  generale  non  si  applicava  esattamente 
a  tutte  le  sostanze;  s'avevano  per  essa  numerose  eccezioni 
che  rendevano  necessaria  una  modificazione  della  formula 

PV  =  RT 
con  rintroduzione  di  un  coefficiente  {  da  determinarsi  speri- 
mentalmente per  ciascuna  sostanza  ;  cosi  la  formula  generale 
per  le  soluzioni  diventava 

PV=iRT. 
Il  valore  /  non  indica  altro  che  il  rapporto  tra  le  proprietà 
molecolari  (pressione  osmotica,  tensione  di  vapore,  punto  di 
congelamento,  ecc.)  quali  si  avrebbero  se  si  verificasse  la  for- 
mula normale  Py=BT,  e  quali  invece  si  trovano  sperimen- 
talmente. Calcolando,  secondo  questo  modo  di  vedere,  il  coef- 
ficiente i  nelle  esperienze  del  De  Vries  (prendendo  come  ter- 
mine di  paragone  le  soluzioni  di  zucchero,  che  si  comportano 
esattamente  come  se  si  trattasse  di  un  gas),  in  quelle  di 
Raoult  sulle  tensioni  di  vapore  e  sui  punti  di  congelamento, 
il  Yan't  Hoff  trovò  dei  valori  eguali  o  molto  vicini  per  cia- 
scuna sostanza.  Che  le  eccezioni  trovate  dal  De  Vries  per 
la  forza  osmotica  (che  resero  necessaria  IMntroduzione  de^coef- 
ficenti  isotonici)^  abbiano  la  stessa  direzione  di  quelle  riscon- 
trate in  seguito  per  la  tensione  di  vapore  e  per  il  punto  di 
congelamento,  risulta  anche  da* calcoli  del  Tamman  (1), 
che,  moltiplicando  per  100  i  coefflcenti  isotonici  del  De  Vries, 
per  10  Tabbassamento  molecolare  del  punto  di  congelamento, 
e  per  100  Tabbassamento  molecolare  della  tensione  di  vapore, 
ottenne  cifre  vicine  per  ciascun  corpo.  A  questo  modo,  come 
il  De  Vries  aveva  dovuto  modificare  la  legge  generale  le 


(1)  «  Uaber OBmose durch  Niederschlagmembranen  »  [Wiedem,  Annalen, 
N.  F.  84,  171,  1888). 
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soluzioni  equimolecolari  sono  isotoniohe,  oofll:  le  so- 
luzioni equimolecolari  aventi  lo  stesso  coeffioente 
ìsotouico  sono  isotoniohe,  bisognava  alla  relazione  ge- 
nerale, le  soluzioni  isotoniolie  hanno  lo  stesso  punto 
di  congelazione,  la  stessa  tensione  di  vapore  e  sono 
equimolecolari,  sostituire  questa  formula:  le  soluzioni 
isotoniche,  che  hanno  lo  stesso  coeffioente  isoto- 
nico^  hanno  lo  stesso  punto  di  congelazione,  la 
stessa  tensione  di  vapore  e  sono  equimolecolari. 

Tanto  1  coefficienti  isotonici  del  De  Vr  ies,  che  i  coefflcenti 
i  del  Yan't  Hoff,  rimanevano  de'dati  empirici,  di  significato 
fisico  ignoto,  e  portavano  un  grave  ostacolo  alla  completa  ac- 
cettazione della  teoria  generale  delle  soluzioni.  Questa  lacuna 
nella  teoria  del  Yan't  Hoff  fu  colmata,  nel  1887,  in  modo 
soddisfacentissimo  dairÀrrhenius(]),  il  quale  non  fece  altro 
che  estendere  alle  eccezioni  che  si  trovavano  riguardo  alla 
pressione  osmotica,  al  punto  di  congelamento  e  alla  tensione 
di  vapore  delle  soluzioni  diluite,  Tinterpretazione  già  adot- 
tata per  spiegare  le  anomalie  presentate  da  certi  gas  rispetto 
alla  legge  di  Avogadro:  pensò  cioè  ad  una  dissociazione 
delle  molecole  delle  sostanze  sciolte.  La  dissociazione  cui 
TArrhenius  ricorreva  per  la  sua  ipotesi,  era  la  dissociazione 
elettrolitica  già  supposta  dal  Clausius;  il  quale,  per  spie- 
gare i  fenomeni  elettrolitici,  aveva  ammesso  che  una  parte 
degli  elettroliti  fosse  dissociata  ne' suoi  joni.  La  concezione  di 
Arrhenius  corrispondeva  perfettamente  a' fatti  già  noti:  le 
sostanze  che  seguivano  perfettamente  la  legge  di  Avogadro 
applicata  alle  soluzioni,  che  cioè  avevano  il  coefficente  i  di 
Vant'Hoff  =1,  erano  le  sostanze  non  conduttrici,  che  non 
subivano  alcuna  dissociazione  elettrolìtica;  invece  ne' casi  di 
eccezione  alla  legge  di  Avogadro,  le  pressioni  osmotiche 
reali  erano  maggiori  di  quelle  previste  dal  calcolo,  in  modo 
che  il  coeffioente  i  aveva  un  valore  maggiore  deirunità,  e 


(1)  <  Ueber  die  Disflociation  der  in  Wasser  gelOsten  Stoffe»  {ZeiUch. 
f.  physik.  Chem,,  1,  631  e  seg.,  1887). 
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questo  si  aveva  appunto  nelle  soluzioni  di  elettroliti.  Nelle 
sue  esperienze  precedenti  sulla  conducibilità  elettrica  TAr- 
rhenius  aveva  introdotto  un  coefficente  a  (detto  anche  cmA 
ftcente  d'attività)  indicante  il  rapporto  tra  la  conducibilità 
^  di  un  elettrolite  trovata  per  una  data  concentrazione,  e  la 
conducibilità  ^oo  che  avrebbe  la  soluzione  di  queirelettrolite 
se  la  diluizione  fosse  infinita;  cioè 


Mao 
L'Arrhenius  nelle  soluzioni  degli  elettroliti  aveva  am- 

meBso  che  le  molecole  si  potessero  distinguere  in  due  gruppi: 
attive^  quelle  che  si  dissociavano  ne' loro  joni,  e  inattive^ 
quelle  che  non  si  dissociavano;  solamente  le  molecole  attive 
hanno  la  proprietà  di  condurre  Telettricità  elettroliticamente. 
Il  coefficente  a  si  poteva  quindi  considerare  come  il  rapporto 
tra  il  numero  n  delle  molecole  attive  e  la  somma  delle  mo- 
lecole attive  (n)  ed  inattive  (m),  cioè 

Se  nella  conducibilità  elettrica  prendono  parte  solamente  le 
molecole  attive^  nella  pressione  osmotica  e  ne'  fenomeni  mo- 
lecolari analoghi,  hanno  parte  tanto  gli  joni,  che  si  compor- 
tano come  molecole  complete  ed  indipendenti,  quanto  le  mo- 
lecole non  dissociate;  quindi  il  coefficente  i  di  Van't  Hoff 
si  doveva  secondo  Arrhenius  considerare  come  coefficente 
di  dissociazione,  cioè  come  il  rapporto  tra  la  somma  delle 
molecole  inattive  (m)  -f  il  numero  degli  joni  (hn)  derivanti 
dalla  scissione  delle  molecole  attive  (n)  e  la  somma  delle  mo- 
lecole inattive  e  delle  attive,  cioè: 

in  cui  k  indica  il  numero  degli  joni  in  cui  ciascuna  molecola 
attiva  si  dissocia  (p.  es.  nel  caso  del  ECl,  h  =  2^  cioè  E  e  GÌ; 
nel  BaCl,,  fc  =  3,  cioè  Ba,  01  e  CI  (1),  ecc.).  Siccome  il  valore 


(1)  Ne' composti  non  biuBrì,  U  valore  di  h  non  ò  costante,  ma  varia 
col  variare  delle  condiBioni  di  dilnisione  e  di  temperatura.  Cosi  per  ea. 
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di  a  era  compreso  in  quello  indicato  dalla  equazione  ammessa 
per  i,  sostituendo  nella  equazione  [2]  il  valore  di  a  dato  dalla 
formula  [1]  si  otteneva  : 

i  =  l+(ft  — l)a 
e  si  aveva  quindi  modo  di  verificare  Tipotesì  della  dissocia- 
zione elettrolitica,  confrontando  i  valori  di  i  calcolati  secondo 
questa  formula  (in  funzione  cioè  de'  risultati  avuti  studiando 
la  conducibilità  elettrica  delle  soluzioni  delle  varie  sostanze), 
con  quegli  già  noti  e  ottenuti  dalle  esperienze  sulla  forza 
osmotica,  sul  punto  di  congelamento  e  sulla  tensione  di  va- 
pore. Arrhenius  fece  questi  calcoli  per  un  gran  numero  di 
sostanze  (elettroliti  e  non  elettroliti)  di  cui  i  dati  relativi  alle 
accennate  proprietà  molecolari  erano  stati  studiati  già  ab- 
bastanza bene,  e  trovò  che  i  valori  di  i  calcolati  ne'  due  modi 
sopra  indicati  coincidevano  od  erano  molto  vicini;  e  così  potè 
concludere  che  ila  legge  di  Yan't  Hoff  vale  non  solo  per 
la  maggior  parte  de'  corpi,  ma  per  tutti  i  corpi,  ed  appunto 
anche  per  quegli  che  prima  erano  considerati  come  eccezioni 
(elettroliti  in  soluzione  acquosa)  i   (mem.  cit.,  pag.  637). 

Dopo  la  splendida  scoperta  di  Arrhenius  le  relazioni  tra 
concentrazione  molecolare,  pressione  osmotica,  punto  di  con- 
gelazione e  tensione  di  vapore,  potevano  esprimersi  con  la 
formola  generale  già  citata:  le  soluzioni  isotoniche  (o 
isosmotiche)  hanno  il  medesimo  punto  di  congela- 
zione e  la  medesima  tensione  di  vapore,  e  sono  equi- 
molecolari,  riferendo  per  altro  equimolecolari  non  al  uu- 


una  soluzione  concentrata  di  NUy  si  decompone  in  N  e3H^  dando  A=:4, 
invece  una  soluzione  diluita  elettrizzata  con  un  catodo  di  merourìo  si  de- 
compone in  NH4  e  OH  dando  A  =  2.  Intorno  a  questo  punto/  si  troTano 
maggiori  dettagli  nella  memoria  di  S.  Fagli  ani,  e  Sopra  alcune  dedu- 
zioni della  teorìa  di  Van*t  Hoff  suirequilibrio  chimico  ne* sistemi  di- 
sciolti allo  stato  diluito  »  {Gazzetta  chimica,  19,  pag.  238  e  seg.,  1880). 
Qualche  cosa  di  simile  si  ha  anche  nelle  soluzioni  diluite  cui  si  applicano 
le  teorie  di  Van't  Hoff  e  di  Arrhenius,  p.  es.  ad  una  certa  concen- 
trazione il  BaCls  invece  di  dare  Ba,  CI  e  CI  (A  =  3),  comincia  col  disso- 
ciarsi in  BaCl  e  C1(A=2);  confr.  Van't  Hoff  u.  Reicher,  t  Beziehung 
zwischen  osmotischen  Druck,  Oefrierpunktserniedrigung  und  elektrischer 
Leitsf&higkeit  »  {Zeitsehrift  f.  physik.  Chem,,  8,  pag.  202,  1889). 
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mero  delle  molecole  sciolte,  ma  alla  somma  delle  molecole 
Inattive  e  degli  joni. 

Per  completare  Tesposizione  dello  stato  attuale  delle  idee 
fisico-chimiche  intorno  alla  pressione  osmotica,  rimane  ancora 
da  aggiungere  qualche  considerazione  intorno  al  coefficiente  U 
Secondo  le  idee  di  Arrhenius  sulla  dissociazione  elettroli- 
tica, ogni  elettrolite  (in  soluzione  acquosa  diluita)  presenta 
delle  molecole  attive  e  delle  molecole  inattive,  come  ho  già 
detto,  e  queste  ultime  con  Taumentare  della  diluizione  della 
soluzione  diventano  a  mano  a  mano  attive^  in  modo  che  nelle 
soluzioni  a  diluizione  infinita  si  hanno  solo  delle  molecole  at- 
tive (1).  Questo  concetto  si  può  esporre  anche  dicendo  che  il 
valore  del  coefflcente  i,  nelle  soluzioni  degli  elettroliti,  va 
aumentando  con  Taumentare  della  diluizione.  Anche  intorno 
a  questo  punto  Tipotesi  di  Arrhenius  trovò  completa  san- 
zione nella  determinazione  sperimentale  del  valore  di  i  me- 
diante ricerche  crioscopiche  (2),  sia  nel  calcolarlo  sulla  base 
del  coefflcente  a  ottenuto  dalle  esperienze  sulla  conducibilità 
elettrica  (3).  Per  citare  un  esempio,  riporterò  alcuni  dati  re- 
lativi ad  una  sostanza  che  tanto  interessa  nelle  applicazioni 
fisiologiche  di  queste  teorie,  cioè  al  NaCl. 


Oranmi  di  NkCl             Oximmi-molecole 

<  ottonato 

<  otleoUto 

par  100  ec.                      per  litro 

per  Tit  erioMopiea 

■al  T*lom  t 

0,273                  0,0467 

2,00 

1.88 

0,688                  0,117 

1,93 

1,84 

1,136                  0,194 

1,87 

1,82 

1,863                  0,324 

1,86 

1,79 

8,155                  0,539 

1,85 

1,74 

Dove  si  vede  ohe  il  ooefflciente 

i  (ottenuto 

dalle  esperie 

(1)  Mem.  cit.  4  Ueb.  d.  DisBociat.  der  in  Wasser  gel.  Si.  »  {Zeitschr. 
f.  physih.  Ch.,  1,  pag.  637,  1887). 

(2)  ArrheniuB,  «  Ueber  den  Qefrierpankt  verdQnnter  w&sserigen  LO- 
■angen  »  {ZéiUchr,  f.  physik.  Ch,,  8,  491  e  seg.,  1888). 

(3)  Arrhenius,  mem.  cit.  nella  nota  precedente*  Laacio  completa- 
mente da  parte  le  eccezioni  ed  il  comportamento  anormale  preaentato  da 
varie  aoetanse,  rispetto  a  questa  legge;  ne  parlano  diffasamente  TAr- 
rheniae  nella  mem.  ora  citata,  a  pag.  497,  e  l'Ostwaid,  Lehrb.  d, 
Ailgum.  Chem.,  2,  pag.  666  e  667;  1893. 
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sul  punto  di  congelazione)  ha  raggiunto  il  valore  massimo, 
corrispondente  a  completa  dissociazione  delle  molecole  di 
NaGl(l),  nella  soluzione  al  0,273  ^/o,  mentre  nella  soluzione 
al  3,155^0,  solo  1*85^0  ^^^^^  molecole  sono  dissociate. 

Per  uno  studio  più  profondo  delle  variazioni  di  i  a  seconda 
delle  varie  sostanze  o  de'  vari  gruppi  di  sostanze,  e  a  seconda 
della  diluizione  delle  soluzioni  di  una  medesima  sostanza,  po- 
trebbero servire  i  dati  crioscopici  di  Raoult  e  di  Arrhe- 
nius,  che  esaminarono,  da  questo  punto  di  vista,  soluzioni 
di  varia  concentrazione  di  moltissime  sostanze.  Ma  le  loro 
cifre  si  adattano  poco  per  un  rapido  confronto  delle  variazioni 
de'  valori  di  i  in  funzione  della  diluizione,  nelle  varie  sostanze, 
perchè  gli  Autori  non  si  curarono  di  sperimentare  sopra  so- 
luzioni equimoleoolari ,  sicché  per  avere  numeri  facilmente 
paragonabili  bisognerebbe  ricorrere  a  lunghi  calcoli  di  inter- 
polazione. Invece  a  questo  riguardo  si  prestano  molto  bene 
le  esperienze  di  Ostwald  sulla  conducibilità  elettrica  (2). 
L'Ostwald  per  ogni  sostanza  presa  in  considerazione  ne  de- 
terminò la  conducibilità  molecolare  in  soluzioni  progressiva- 
mente diluite,  in  modo  che  mentre  nella  soluzione  più  con- 
centrata si  aveva  1  grammo-molecola  di  sostanza  sciolta  in 
32  litri,  nelle  altre  soluzioni  1  grammo-molecola  era  sciolto  in 

64  litri 

128    > 

256    > 

512    > 
1024    • 
Cosi  oltre  al  vantaggio  di  avere  per  ogni  sostanza  6  soluzioni 
diluite  secondo  una  data  progressione,  si  ha  anche  che,  con- 


(1]  Dalla  formala 

m4-hn 
*  = i — 

risolta  che  se  A =2,  come  nel  caso  di  NaCl,  si  ha  t=2,  quando  m=:  nu- 
mero delle  molecole  inattive,  assume  il  valora  di  0. 

(2)  ff  Elektrochemische  Studien  »  (Zeitsehr.  f,  physik,  Chem,^  1,  p.  74 
e  g7,  1887). 


LA  LBeOB  DB'OOBFFIOmri  ISOTONIOI  NB^OLOBOLl  BOSSI,  BOO.  li 

Biderando  sostanze  diverse,  le  soluzioni  diluite  con  eguali 
quantità  di  H,0  sono  equimoleoolari.  Da*  risultati  di  Ostwald 
calcolando  i  valori  del  coefflcente  (inattività  a  secondo  la  nota 
formula 

Moo 

e  quindi  il  coefficiente  i 

i=l  +  (k  —  ì)a    (1) 


(1)  Lascio  ooiDpletamente  da  parte  la  questione  della  divertita  tra  i 
▼alori  di  t  otteaati  con  le  esperiense  sulla  plasmolisi,  sai  punti  di  con- 
gelamento e  salla  tensione  di  vapore,  che  presentano  tra  loro  an  discreta 
accordo,  e  qnegli  calcolati  sulla  base  di  a  derivante  dalle  ricerche  sulla 
coodocibilità  elettrica.  Si  tratta  di  un  punto  ancora  oscuro,  la  solusione 
del  quale  sarà  certo  importante  per  una  più  esatta  comprensione  de*  fe- 
nomeni della  forza  osmotica  e  della  dissociazione  elettrolitica;  per  ora 
mi  pare  che  non  si  abbiano  risultati  tanto  evidenti  e  tanto  importanti 
da  potersi  applicare  anche  a' nostri  studi  fisiologici.  C!onfr.  su  questo 

argomento  la  cit.  memoria  di  Arrhenius,  e  Ueb.  d.  Qefrìerpunkt » 

{Zeitsch.  f.  physik.  Chem,,  d,  pag.  497  e  seg.,  1888). 

Al  principio  di  questa  nota  ho  detto  che  i  dati  di  De  Vries,  di 
R  a  cult,  ecc.  presentano  a  questo  riguardo  un  discreto  accordo,  lo  stesso 
bisogna  afTermare  per  i  valori  di  i  ottenuti  sis  col  metodo  di  Ham- 
burger, che  con  quello  di  KOppe  (parlerò  in  seguito  di  questi  due  me- 
todi). Per  altro  approfondendo  un  poco  Tesarne  delle  cifre  (anche  lasciando 
da  parte  le  sostanze  che  presentano  forti  anomslie  di  diverso  genere)  si 
troTsno  de*  dissccordi  non  trascurabili,  che  devono  essere  punto  di  par- 
tenza di  ricerche  speciali.  Così  p.  ss.  i  dati  di  KOppe,  e  Eine  neue  Me- 
tbode  zur  Bestimmung  isosmotischer  Konzentrationen  »  {2eitsehr,  f. 
pkifsiA.  Chém  ,  16,  pag.  275,  tabella  D,  1895)  ;  e  «  Ueber  den  Quellungs- 
grad  der  rothen  Blutscheiben  durch  aequimoleculare  SalzlOsungen  und 
flber  den  osmotischen  Druck  des  Blntplasmas  »  {Du  Boìè*  Arch,,  p.  171, 
tab.  C,  1885),  e  di  Hedin,  «  Ueber  die  Brauchbarkeit  der  Centrifugai- 
kraft  fttr  quantitative  Blutuntersnchungen  •  {Pflùger^M  Areh.^  60,  tabella 
a  pag.  360,  1895)  riguardo  al  valore  di  i  determinato  mediante  Temato- 
orito,  indicherebbero  maggiore  dissociszione  nel  KGI  che  nei  NaCl,  mentre 
da'  nameri  di  Raoult  (riportati  nelle  tabelle  sopracitate  di  KOppe  e  di 
Hedin)  s'syrebbe  Tinverso. 

Nel  testo  mi  sono  servito  del  valori  di  i  derivati  da  a,  ammettendo  ta- 
citamente che  le  leggi  generali  di  dissociazione  risoltsnti  dallo  studio  della 
conducibilitÀ  elettrica  si  verifichino  snche  nelle  ricerche  suUs  plasmolisi^ 
nel  punto  di  congelamento  e  nella  tensione  di  vapore,  e  ciò  perchò  a 
questo  rigusrdo  raccordo  tra  le  due  serie  de*  valori  di  <  d  sufficiente, 
trattandosi  di  leggi  fondete  su  differenze  di  comportamento  già  abbastsnza 
cospicue. 
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risultano  queste  relazioui  generali:  i  sali  di  composizione  chi- 
mica analoga  sono  dissociati  nello  stesso  grado  nelle  soluzioni 
equivalenti,  e  i  sali  di  Na,  K,  Li  con  acido  monobasico,  sono 
nelle  soluzioni  diluite  quasi  completamente  dissociati  nei  loro 
joni,  e  il  grado  di  dissociazione  è  eguale  nelle  soluzioni  equi- 
valenti de' diversi  sali  suddetti. 

Esaminando  ancora  più  minutamente  i  valori  di  a  e  di  f 
nelle  diverse  sostanze  analoghe  appartenenti  ad  uno  stesso 
gruppo,  come  è  indicato  nelle  relazioni  generali  ora  citate,  si 
vede  che  queste  leggi  hanno  solo  un  valore  aprossimativo. 
Limitando  la  discussione  a  quanto  riguarda  i  sali  alcalini,  è 
certo  che  i  sali  di  Na,  di  K  e  di  Li,  per  quanto  abbiano  cifre 
di  dissociazione  molto  vicine,  e  per  quanto  il  variare  del  grado 
della  dissociazione  col  variare  della  diluizione  sia  molto  simile, 
pure  presentano  differenze  che  naturalmente  hanno  un  grande 
valore  quando  si  vogliano  interpretare  con  precisione  espe- 
rienze fatte  con  molta  esattezza.  Cosi  riguardo  a'  sali  di  Na 
e  di  K  (considerando  soluzioni  equimolecolari  di  sali  formati 
con  lo  stesso  acido)  i  primi  sono  più  fortemente  dissociati  dei 
secondi  (1).  Leggiere  differenze  si  trovano  anche  nel  decorso 


(1)  Ho  cercato  de*  dati  precisi  su  questo  punto,  e  specialmente  per  il 
NaCl  e  per  il  KGl.  Calcolando  i  valori  di  ideile  cifre  date  dairOstwald 
a  pag.  80  e  85  della  mem.  cit.  <r  Elektroch.  Stud....  »  (Zeitsch,  f,  physik. 
Ch.,  i,  1887)  Ilo  ottenuto  tanto  per  il  NaCl  che  per  il  KCl  1,87;  ma  nel 
KCl  la  conducibilità  molecolare  aumenta,  con  l'aumenare  della  diluixione^ 
molto  più  rapidamente  che  non  nel  NaCl,  indizio  questo  di  maggiore 
dissociazione  del  NaCl,  nelle  soluzioni  più  concentrate,  in  confronto  al 
KCL  Dai  dati  di  Arrhenius  (ottenuti  da  lui  stesso  per  i  punti  di  con- 
gelamento, e  calcolati  sulle  ricerche  di  Kohlrausch  sulla  conducibilità 
elettiica)  il  NaCl  in  soluzione  di  0,0467  grammi-molec.  per  litro  avrebbe 
i  (ottenuto  crioscopicamente)  =  2,  ed  i  (calcolato  su  a)  =  1,88  (ved.  mem. 

cit.  di  Arrhenius^  «  Ueb.  d.  Qefrierpunkt »,  pag.  496).  Dalle  cifre 

di  H.  De  Yries  (ottenute  da  lui  stesso  col  metodo  della  plasmolisi,  e 
calcolate  sulle  esperienze  di  Kohlrausch  già  citate)  il  NaCI  in  solu- 
zione di  0,16  gr.-mol.  per  litro  avrebbe  i  =  l,71,  ed  t  (calcolato  su  a)= 
=3  1,82;  invece  il  KCl  in  soluzione  di  0,20  gr.-mol.  per  litro  avrebbe  iJ 
primo  valore  di  t  ==  1,69,  ed  i  (calcolato  su  o)  =  1,84,  confr.  a  Osmotische 
Versuche  mit  lebenden  Membranen  t  [Zeitschr,  f.  physih.  Chem,^  2,  tab. 
a  pag.  430,  1888).  Da  altri  dati  pubblicati  posteriormente  dallo  stesso 
De  Yries  «  Isotonische  Koefflzienten  einiger  Salze  »  {Zeitsch,  f,  physik. 
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della  dissociazione  col  variare  della  diluizione,  dovute  natu- 
ralmente al  diverso  grado  di  dissociazione  nelle  soluzioni  meno 
diluite;  così  dalle  ricerche  di  Ostwal.d  (1)  risulta  che  in  alcuni 
sali  potassici  le  cifre  di  dissociazione  aumentano  più  rapida* 
mente  di  quelle  de' corrispondenti  sali  sodici  sottoposti  alle 
stesse  diluizioni. 

Dopo  quanto  ho  esposto  intorno  al  coefficente  /,  che  natu- 
ralmente si  applica  in  tutto  a'  coefflcenti  isotonici,  è  facile  pre- 
vedere la  critica  che  bisogna  muovere  alle  applicazioni  fatte 
dal  De  Yries  e  da  altri  fisiologi,  de' coefflcenti  isotonici,  nel 
preparare  le  così  dette  soluzioni  isotoniche,  e  nel  discutere  i 
risultati  riferentisi  a  soluzioni  supposte  isotoniche. 

Per  il  De  Vries,  il  coefficente  isotonico  non  era  una  quan- 
tità variabile  col  variare  della  concentrazione,  e  quindi  co- 
stante —  per  una  data  sostanza  —  solamente  per  una  data  di- 
luizione; era  invece  una  media  ottenuta  esperimentando  su 
soluzioni  diversamente  concentrate  di  una  data  sostanza,  in 
confronto  a  delle  soluzioni  di  KNOs.  Anche  nelle  sue  espe- 
rienze, per  altro,  si  possono  trovare  dati  per  dimostrare  che 
il  coefficiente  i  aumenta  con  Taumentare  della  diluizione  (2); 


CA.,  8,  prima  tab.  della  pag.  109,  1889)  par  il  KCl  in  solai.  0,14  gr.-moh 
per  litro  s'avrebbe  il  primo  valore  di  i=  1,81,  il  secondo  =  1,87.  Altri 
materiali  per  questo  confronto  si  trovano  nelle  esperienze  di  Hamburger 
e  Ueber  die  Bestimmung  der  Osmotiscben  Spannkraft  von  physiologischen 
nnd  pathoiogischen  serOsen  FlQssigkeiten  mittelst  Qefrierpunktermiedri- 
gnng  *  {CentralbL  /*.  Phytiol.,  fase,  del  24  febbraio  1894,  tab.  a  pag.  & 
dell*estr.)  e  ne*  lavori  di  KOppe  e  di  Hedin  citati  in  una  delle  note  pre- 
cedenti. Ma  bisogna  dire  che  finora  non  si  ha  soddisfacente  accordo  nei 

risnltoti. 

Importanti  considerazioni  sui  valori  di  i  del  NaCl  e  del  KGl  ottenuti 
oltre  che  coi  metodi  gi&  indicati ,  anche  con  altri  metodi  che  sarebbe 
troppo  lungo  riportare,  si  trovano  nella  mero.  cit.  di  Pag  li  ani  e  Sopra 
alcune  deduz.  della  teoria—..*  (Gagjf.  chim.,  19,  1882)  a  p.  459  e  463. 

(1)  Mem.  cit.  «  Biektrochem.  Stud »   {Zeitseh,  f.  phyiik,  Ch,^  1, 

pag.  86,  1887). 

(2)  Mem.  cit.  e  Bine  Meth.  s.  Analjse »  {Jahrb.  f.  wiss.  BoU^  14, 

pag.  497,  1884),  dove  determina  successivamente  la  concentrazione  mole- 
colare delle  soluzioni  di  saccarosio  (sostanza  non  dissociata)  tsotoniche 
con  soluzioni  di  KNO3  (sostanza  fortemente  dissociabile)  al  0,19  gr.-mol. 
per  litro,  al  0,18  gr.-mol.,  al  0,17,  al  0,16,  al  0,15,  al 0,14  gr.-molecole. 
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ma  il  coeffioiente  isotonico  da  lui  ammesso  per  una  data  so- 
stanza è  sempre  unico,  e,  come  ho  detto,  un  valore  medio. 
Per  preparare  le  soluzioni  iaotoniche  delle  varie  sostanze  ri- 
spetto ad  una  data  soluzione  di  KNO,,  il  De  Yries  aveva 
dato  e  seguito  una  regola  semplicissima,  che  fu  adottata  poi 
da  tutti  gli  Autori  che  si  occuparono  di  questi  studi.  Rife* 
rendo  le  considerazioni  ad  un  gruppo  di  sali  aventi  lo  stesso 
«oefflcente  isotonico  del  KNO3  (cioè  3),  per  avere  soluzioni  iso- 
toniche  di  NH.Ol,  di  KCN,  di  NH.NOs,  di  KNO3,  di  NaNO,, 
di  KBr,  di  ECIO3,  di  KI,  bastava,  secondo  la  formula  del  De 
Vries,  prendere  eguali  frazioni  de' rispettivi  pesi  molecolari. 
Cosi  p.  es.  soluzioni  contenenti,  per  100  ce.  di  soluzione, 
grammi  0,536  di  NH^Cl,  gr.  0,585  di  NaCl,  gr.  0,651  di  KON, 
gr.  0,745  di  KCl,  gr.  0,80  di  NH4NO3,  gr.  0,85  di  NaNO,, 
gr.  1,01  di  KNO3,  gr.  1,191  di  KBr,  gr.  1,226  di  KCIO,, 
gr.  1,661  di  KI,  erano  considerate  come  perfettamente  iaoto* 
niohe  tra  di  loro.  Invece  tenendo  conto  delle  variazioni  del 
<2oefficente  i  non  solo  nelle  varie  sostanze  di  uno  stesso  gruppo, 
ma  anche  nelle  diverse  concentrazioni  delle  solazioni  di  una 
medesima  sostanza,  risulta  ohe  quelle  soluzioni  supposte  iso- 
toniche non  lo  sono,  appunto  perchè  non  sono  equimolecolari 
{riferendomi  sempre  alla  somma  delle  molecole  attive  e  delle 
inattive),  e  si  comprendono  le  oscillazioni,  nelle  esperienze  di 
De  Yries  e  di  Hamburger,  tra  i  valori  trovati  per  le  solu- 
zioni iaotoniche  e  quei  calcolati.  Il  coefficiente  i  per  il  NaCl  al 
0,104  Vo  (1)  è  di  1,923,  per  la  soluzione  a  0,273  •/«  è  di  2  (2),  per 
la  soluzione  al  0,682  ^o  ^  ^^  ^9^^  (2)  \  ^1  P^^  ritenere  che  per  la 
soluzione  al  0,585  ^/q,  che  non  è  stata  ancora  direttamente  stu- 
diata riguardo  al  coefficiente  i,  sia  circa  di  1,92.  Per  il  KOI 
al  0,856  7o  <  =  1,747  (3).  Nel  caso  del  NaN03,  per  la  soluzione 
all' 1,07^0  Kóppe  (4)  trovò  f  =  l,88.  Queste  differenze  nel 
grado  di  dissociazione  delle  soluzioni   di   eguale  concentra- 


ci] KOppe,  Mem.  cit.,  a  Eine  neue  Metbode  zar  Bestimm..,.»,  p.  278, 
ha  studiato  appunto  i  per  NaCl  in  soluzione  0,104  gr.-molec.  per  litro. 

(2)  Dati  di  Arrhenius  già  citati. 

(3)  KOppe,  mem.  cit.,  pag.  278. 

(4)  Mem.  cit,  pag.  217. 
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zione  molecolare  di  sostanze  analog^he,  mostrano  chiaramente 
che  la  somma  delle  molecole  attive  e  degli  joni  è  ben  lungi 
dairessere  eguale  nelle  diverse  soluzioni  considerate,  e  che 
se  sperimentalmente  queste  sono  state  riscontrate  come  per- 
fettamente isotoniche^  si  deve  ritenere  che  i  metodi  di  ricerca 
adoperati  erano  di  precisione  relativa,  insufficienti  a  dimostrare 
queste  differenze.  E  questa  critica  acquista  ancora  maggior 
calore,  quando,  invece  di  confrontare  sostanze  analoghe  ap- 
partenenti ad  uno  stesso  gruppo  (che  secondo  le  leggi  di 
Eohlrausch  e  di  Ostwald  hanno  gradi  e  curve  di  disso- 
ciazione quasi  eguali)  si  confrontano  corpi  appartenenti  a 
gruppi  molto  differenti. 

Dopo  queste  osservazioni  intorno  a* coefflcenti  di  De  Vries, 
la  conclusione  che  si  impone  dal  punto  di  vista  strettamente 
fisico-chimico  è  questa,  che  per  preparare  soluzioni  isoto- 
niche, nel  caso  di  elettroliti,  è  insufficiente  la  nozione  del 
coefficente  isotonioo,  e  che  invece  bisogna  conoscere  con  molta 
esattezza  il  comportarsi  del  coefficente  i  rispetto  alle  varie 
diluizioni  delle  soluzioni  che  si  studiano.  Siccome  fino  ad  ora 
riguardo  alle  curve  de'  valori  di  i  per  le  varie  sostanze  e  per 
le  varie  concentrazioni  non  si  hanno  ancora  leggi  bene  sta- 
bilite, le  soluzioni  piuttosto  che  prepararle  e  considerarle  a 
priori  come  isotoniche,  bisogna  invece  studiarle  sistematica- 
mente per  determinare  esattamente  la  loro  forza,  osmotica 
reale.  Una  grande  semplificazione  nelle  applicazioni  fisiolo- 
giche di  questi  studi  (plasmolisi,  resistenza  del  sangue,  ecc.) 
sarebbe  Tubo  di  soluzioni  di  sostanze  non  elettroliti,  che  pre- 
sentano il  vantaggio  di  non  essere  soggette  a  dissociazione 
elettrolitica,  e  per  le  quali  il  valore  di  i  è  eguale  sempre  al- 
r  unità. 

Senza  insistere  più  oltre  su  altre  recenti  scoperte  nel  campo 
della  chimica  fisica  che  sono  senza  dubbio  di  grande  impor- 
tanza per  l'argomento  da  me  preso  a  trattare,  ma  che  non 
sono  state  ancora  oggetto  di  studi  speciali  da  parte  de'  fisio- 
logi, completo  l'esposizione  degli  studi  biologici  che  furono 
inspirati  dalle  nozioni  fisico-chimiche  sopra  riportate,  avvera 
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tendo  che  lascierò  da  parte  le  esperienze  che  rientrano  nel 
campo  della  fisiologia  speciale,  e  quanto  si  riferisce  alla  forza 
osmotica  dello  siero,  del  plasma  sanguigno,  dell'urina  e  di 
altri  liquidi  fisiologici  e  patologici. 

Nel  1888  De  Yries,  nella  memoria  già  citata  •  Osmotisohe 
Yersuche i  (1)  applica  la  teoria  di  Van't  Hoff  e  la  dis- 
sociazione elettrolitica  di  Arrbenius  a' risultati  delle  sue 
esperienze,  e  dimostra  che,  calcolando  la  somma  delle  mole- 
cole inattive  e  degli  joni  sulla  base  dei  coefflcenti  isotonioi 
da  lui  determinati,  e  sulla  base  delle  esperienze  di  Kohl- 
rausch  intorno  alla  conducibilità  elettrica,  s'aveva  un  discreto 
accordo  nelle  cifre  ottenute  (2). 

Nel  1880  lo  stesso  Autore  ritorna  sullo  stesso  argomento  (3) 
determinando  di  nuovo  i  coefflcenti  isotonici  per  alcune  so- 
stanze, e  calcolando  la  somma  delle  molecole  inattive  e  degli 
joni  coi  due  metodi  seguiti  nella  Memoria  precedente,  ma 
prendendo  come  termine  di  paragone  l'urea,  che,  come  la  gli- 
cerina, non  è  elettrolite.  Le  conclusioni  sono  le  medesime  di 
quelle  del  lavoro  precedente  (4). 

Le  ricerche  di   Hamburger  sulla  resistenza  del  sangue 


(1)  Zeiisch,  f.  physik.  Ch.,  2,  pag.  415  e  seg.,  1888. 

(2)  Riferendomi  solo  a  sostame  che  possono  interessare  dal  ponto  di 
vista  fisiologico,  e  aventi  lo  stesso  coefficiente  isotonico  =  3^  per  il  KNO3 
e  per  il  NaNOs  in  solazioner  al  0,13  gr.-molec.  per  litro,  la  somma  delle 
molecole  inattive  e  degli  Joni  (supponendo  =  100  qaelle  della  glicerina, 
non  elettrolite,  presa  come  termine  di  paragone)  ò  di  169  col  metodo 
plasmolitico,  col  metodo  di  Eo hi  rausch  si  ha  180  per  11  primo  sale, 
173  per  il  secondo.  Per  il  KCl  in  concentrazione  0,20  gr.-molec.  per  litra, 
la  detta  somma  è  di  169  col  metodo  plasmolitico,  di  184  secondo  Kohl- 
ranscb.  Per  il  NaCl  in  soluzione  0,16  gr.-mol.  ò  di  171  col  metodo  di 
De  Vries,  di  182  secondo  quello  di  Kohirausch.  Per  il  NH^Cl,  in 
soluzione  del  0,13  gr.-mol.  è  eguale  a  169  col  primo,  metodo,  a  185  col 
secondo. 

(3)  Mem.  cit.,  «  Isotonischen  Koeffiz •  (Zeitsehr.  f,  physik.  CA.,  8, 

pag.  103  e  seg.,  1889). 

(4)  Fissando  Pattenzione  sugli  stessi  sali  indicati  a  proposito  della  Me- 
moria del  1888,  e  sui  risultati  ottenuti  col  metodo  plasmolitico,  dirò  che 
il  KCl  in  concentrazione  del  0,14  gr.-mol.  per  litro,  la  somma  delle  mo- 
lecole e  degli  joni  è  eguale  a  181,  per  il  Li  CI  in  soluzione  al  0,13  gr.- 
molecole  è  di  192.  Per  il  NH4CI  in  soluzione  di  0,148  gr.-mol.  è  di  182. 
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cominciano  nel  1886  (1).  Il  metodo  tenuto  in  queste  esperienze 
è  tanto  noto  ohe  non  importa  descriverlo  minutamente.  I  ri- 
saltati sono  parimenti  noti  a^Osiologi;  basti  dire  che  Ham- 
burger riuscì  a  dimostrare  che,  facendo  agire  sui  globuli 
rossi  del  sangue  le  soluzioni  diluite,  si  potevano  verificare  i 
fatti  principali  scoperti  da  De  Vries  esperimentando  sulle 
cellule  vegetali.  I  coefflcenti  ìsotonici  calcolati  dall'Ham- 
burger  coincidono  presso  a  poco  con  quegli  trovati  dal  De 

• 

Vries  (2).  Anche  nel  riassunto  dei  suoi  studi  pubblicato  nel 
1890,  dal  punto  di  vista  fisico-chimico  (3),  T Hamburger 
mostra  di  intendere  i  coefflcenti  isotonici  nel  senso  stretto  fin 
dal  principio  indicato  dal  De  Vries  e  non  si  preoccupa  delle 
variazioni  del  coefficente  di  dissociazione.  In  questo  modo  a 
pag.  321  del  citato  riassunto  indica,  per  la  preparazione  delle 
soluzioni  isotoniche  lo  stesso  calcolo  proposto  dal  De  Vries, 
sulla  base  de' coefflcenti  isotonici  considerati  come  cifre  uniche 
e  costanti  per  ciascuna  sostanza.  Oltre  alla  conferma  de'  coef- 
flcenti Ìsotonici,  si  deve  al  metodo  di  Hamburger  la  consta- 
tazione di  un  fatto  già  indicato  dal  Pfeffer,  e  molto  impor- 
tante per  la  teoria  del  Van't  Hoff,  la  relazione  cioè  tra  la 
forza  osmotica  e  la  temperatura. 
Oltre  agli  studi  fisiologici  in  senso  stretto,  cui  Hamburger, 


(1)  «  Ueber  die  dorch  Salz-  u.  RohrzackerlOsungen  bewirklen  Yerftn- 
deruDgen  der  BlatkOrperchen  n  {Du  Bois*  ArcK^  1886,  pag.  476). 

e  Ueber  den  Einflass  chemischer  YerbindaiigeD  auf  Blutkòrperchen 
in  ZoBammenhaDg  mit  ihren  Moleoulargewichten  »  [Du  Bois*  Arch,^ 
1887,  pag.  31). 

Riassunto  dal  punto  di  vista  fisico-chimico:  «  Die  isotonische  Koeffl- 
centen  und  die  i*othen  BlutkOrperchen  »  {Zeitschr.  f,  physik.  Chem,,  6, 
pag.  319  e  seg.,  1890). 

(2)  Yed.  Hamburger,  mem.  cit.,  a  Die  isoton.  Koeffic >  (Zeits.  f. 

physik,  Chem.,  6,  tabella  B,  pag.  321,  1890);  e  De  Vries,  mem.  cit., 
•  Osmot.  Yers i>  [Z.  f.  physik.  Ch.^  3,  tab.  a  pag.  425,  1888). 

Le  sostanze  studiate  da  Hamburger,  che  danno  soluzioni  che  seguono 
le  leggi  de' coefflcenti  isotonici,  sono  le  seguenti:  RNO3,  NaCl,  KsS04, 
saccarosio,  KC^HsO,,  K5C204,  MgSO*,  OaClg,  KI,  NaI,  KBr,  NaBr, 
MgClg,  BaCl)  (confr.  tab.  A  e  B,  pag.  320  e  321  della  mem.  cit.,  «  Die 
isotonischen  Koeffizienten »). 

(3)  Mem.  cit.,  «  Die  isoton.  Koeffiz »  pag.  319  e  seg. 
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in  seguito,  estese  le  esperienze  sulla  resiateoza  del  sangue, 
sono  molto  importanti  i  suoi  lavori  intorno  alla  permeabilità 
de'  globuli  rossi  per  alcune  sostanze  sciolte  ;  secondo  queste 
ricerohe  i  globuli  rossi,  pur  comportandosi  riguardo  alla  pres- 
sione osmotica  come  le  cellule  perfette  di  Pfeffer,  e  come 
Tjaloplasma  impermeabile  delle  cellule  vegetali,  sarebbero  per- 
meabili oltre  che  airH^O  anche  a  molte  sostanze  in  essa 
sciolte,  e  si  avrebbe,  in  rapporti  isotonici,  un  continuo  scambio 
tra  le  sostanze  sciolte  nel  plasma  e  quelle  contenute  dentro 
il  globulo  rosso  (1).  Fatti  analoghi  erano  già  noti  in  biologia 
vegetale,  e  accanto  all'jaloplasma  impermeabile  (alle  sostanze 
sciolte)  delle  cellule  vegetali  che  servirono  per  le  esperienze 
del  De  Vries,  si  trova  in  altre  cellule  il  jaloplasma  che  si 
lascia. più  0  meno  facilmente  attraversare  sia  dalle  sostanze 
sciolte  nel  liquido  in  cui  viene  immersa  la  cellula  Untrameti' 
hilità^  secondo  Tesprefisione  di  Janae),  sia  dalle  sostanze  con- 
tenute nel  succo  cellulare  (estrameabilità)  (2).  Ma  tanto  su 


(1)  «  Di6  Permeabilitat  dey  rothen  Blntkòrperohexi  in  ZiuammenhaDg 
mit  den  isotoDischen  Codfficenten  »  {Zeitsch,  /*.  BioL,  26,  pag.  414,  1S89). 
—  ff  Ueber  den  EinflnsB  der  Athmang  aaf  die  PBrmeabilit&t  der  BlutkOr- 
perchen  »  {Zeitseh.  f.  BioL,  28,  pag.  405, 18Q&).  —  €  Ueber  den  Einfloia 
von  S&uro  and  Alkali  auf  defibrinertea  Blut  >  {Du  Bois*  Arch,^  1882, 
pag.  513).  —  •  Ueber  den  EinfluBS  von  S&ure  and  Alkali  auf  die  Pei^ 
meabilit&t  der  lebendigen  Blntkórperchen  nebst  einer  Bemerkung  Qber 
die  Lebenaf&higkeit  dea  defibrinirtes  Blutes  »  [Du  BaU*  Arch,,  pag.  153, 
1893).  —  e  Die  Bewegung  and  Ozjdation  von  Zacker,  Fett,  and  Eiweisa 
unter  den  Einfluas  dea  reapiratoriscben  Gaawechaela  »  (Du  Bois*  Arch.^ 
pag.  419  e  aeg.,  1894). 

(S)  Confr.  H.  De  Vriea,  «  Sor  la  permóabilitó  du  protoplaama  dea 
betteravea  roagea  »  [Arch.  Néerland,  d.  Se,  Natur,^  6,  pag.  117  e  aeg., 
1871).  — 6.  Rleba,  «  Beiti*&ge  zar  Pbyaiologìe  d.  Pflanzenielle  »  (Ber. 
d,  deuUch.  botati.  QeselUch.,  5,  pag.  187, 1887,  e  Vntersuch.  a,  d.  òetan» 
Insta,  jg,  Tùbing4ìu  2,  pag.  540, 1888).  —  A.  Wieler,  e  Plaamolytische 
Yerauche  mit  umv^rletsten  phanerogamen  Pflanzen  »  (Ber,  d.  deutsch, 
botati.  Qétellsch.^  6,  pag.  ^5,  1887).—  I.  M.  lanae,  €  Die  PermeabU 
lit&t  dea  Protoplaamaa  a  (Botan,  Cetitralbl.,  1888,  parte  2",  pag.  10).  — 
H.  De  Vriea,  «  Ueber  dea  iaotoniacben  Coéfficent  dea  Qlycerìna  »  (Botan^ 
Zeit,,  1888,  pag.  229)  ;  <  Le  codfficent  iaotoniqae  de  la  glicerine  »  {Areh. 
tiéérlatid.,  22,  pag.  384, 1888);  a  Ueber  d.  Permeabilit&t  dea  Protoplaate 
fùr  Uream  »  (Botati.  ZHt.^  1889,  pag.  309).  —  Pf  ef fer,  «  Zar  Kenntniaa 
d.  Oxydationavorg&nge  »,  1889,  e  mem.  eit.  a  Zar  KMintniaa  d.  Plaama- 
haat »,  pag.  220  e  285. 
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qoest^ordiiie  di  studi,  quanto  Bagli  altri  di  Hamburger  ri- 
guardanti la  forza  osmotica  del  plasma  sanguigno  e  di  altri 
liquidi  fisiologici,  tornerò  a  lungo  in  un  altro  lavoro,  come 
lascio  egualmento  da  parto  quanto  si  riferisce  alle  sostanse 
che,  mentre  verso  le  cellule  vegetali  seguono  le  leggi  dei 
coefflcenti  isotonioi,  invece  verso  i  globuli  rossi  presentano 
un  comportamento  del  tutto  anomalo  (1). 

Allungherei  molto  questo  riaasuikto  se  volessi  parlare  diffb- 
aamente  de* lavori  di  Yon  Limbeck,  di  Massart,  di  Wla- 
dimiroff,  di  Tamman  (che  elaborò  dal  punto  di  vista  fisico* 
chimico  vecehie  esperienze  fisiologiche  di  Nasse)  che  con 
metodi  diversi  da  quegli  di  De  Vries  e  di  Hamburger, 
TCfifioarono  con  esperienze  su  organismi  monoeellulari  vege- 
tali 0  animali,  o  su  altre  cellule  animali  diverse  da*  globuli 
rossi,  i  principi  fondamentali  di  De  Vries  sui  coefflcenti  iso- 
toùìou  Ma  dal  punto  di  vista  fisico^himico  non  si  ha  alcuna 
aggiunta  alle  scoperte  dì  De  Vries.  Grijns,  Dreser  e  Hei- 
denhain  applicarono  alla  fisiologia  delle  secrezioni  un  co- 
rollario della  legge  di  Van*t  Hoff  che  non  rientra  nel  piano 
di  questo  breve  riassunto.  Sono  costretto  parimenti  a  sorvo- 
lare sulle  applicazioni  delle  teorie  sovra  esposte  alla  fisiologia 
dell*a88orbinvento  e  al  meccanismo  della  formazione  della  linfa 
(ricerche  di  Heidenhain»di  Hamburger,  di  Cohnstein, 
di  Zuntz  ed  altri). 

Dopo  i  lavori  di  Pf effer  e  di  De  Vries  il  fisiologo,  che  si 


(1)  Confi*.  Hambarger,  mem.  eit.  «Die  itotan.  Koeffie »  (Zeitséh, 

f,  phftih.  Ch.^  6,  pag.  321,  }890].  L«  Boatanse  da  In!  trovate  anomale  a 
qoMto  rig^rdo,  tono:  Taeldo  tartrico,  l'aoido  ippnrico,  l'acido  citrico, 
l'acido  borico,  il  lfH4CI,  la  glicerina  (l'Jaloplasma  delle  celiale  vegetali 
ai  presenta  in  aleane  piante  permeabile  a  questa  sostansa,  come  mostra- 
rono tpecialniente  Klebs  e  De  Vries  ne'lavori  citati  nella  nota  prece- 
dento;  in  altre  piante  ò  completamente  impermeabile,  vedi  De  Vries, 
mem.  oit  «  Oamotlscbe  Yersaohe......  in  Zeitsch.  f.  phyHh,  C^.,  2,  p.423) 

e  Forea  (per  il  comportamento  di  questa  sostanza  verso  Tjaloplasma  ve- 
getale valgono  le  medesime  considerasioni  fatte  a  proposito  della  glice- 
rina, eoafr.  De  Vries^  mem.  cft.  «  Ueb.  d.  Permeabilitftt  d.  Protopl.  f. 

Oreom»  in  Botan,  Zeit,,  pag.  309,  1889;  e  «  Isoton.  KoefBcenten » 

in  ZéUieh.  f.  phyHh,  Ch.,  8,  pag.  105). 
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oocupò  della  forza  osmotica  con  maggiore  considerazione  ai 
progressi  della  teoria  delle  soluzioni  diluite,  è  H.  Rfippe(l). 
Mentre  ne' lavori  di  Hamburger,  considerati  da  questo  punto 
di  vista,  non  si  trova  che  la  conferma  de' fatti  principali  ri- 
scontrati già  dal  De  Yries,  il  EOppe  presenta  un  vasto  in- 
sieme di  ricerche,  nel  modo  di  condurre  ed  interpretare  le 
quali,  si  tien  conto  non  solo  delle  considerazioni  fisioo-cbi- 
miche  già  svolte  ampiamente  dal  De  Yries,  ma  si  completano 
splendidamente  le  esperienze  di  questo  Autore,  introducendo 
il  concetto  delle  variazioni  del  coefficente  di  dissociazione  col 
variare  della  diluizione,  e  facendone,  con  ottimi  risultati ,  la 
determinazione  sperimentale:  problema  quest'ultimo  che  non 
era  stato  ancora  affrontato  coi  metodi  biologici  che  servono 
allo  studio  della  forza  osmotica  (2). 

Riservo  ad  una  prossima  Nota  la  descrizione  del  metodo  di 
Hedin-EOppe,  che  mi  servi  per  completare  le  esperienze  ri- 
portate in  questo  lavoro,  per  ora  basti  dire  che  il  fatto  fon- 


fi)  Memorie  citate  «  Bine  neae  Methode »  [ZHtich,  f.  physik.  (%., 

16,  pag.  261  e  seg.  1895)  e  «  Ueber  dea  QuelluDgsgrad »  [Du  Boia* 

AreÀ.,  pag.  154  e  aeg.  1895). 

(2)  Cronologicamente  le  pnbblicasioni  del  KOppe  sono  state  precedote 
da  alcuni  lavori  di  Hedin  (Shandin.  Archiv  f,  Physiol,^  6,  pag.  207, 
238  e  277,  1895)  condotti  col  medesimo  metodo  ape  rimentale  usato  dal 
KOppe.  L'Hedin  per  altro  non  trasse  dal  metodo  tatti  i  vantaggi  che 
questo  presentava  e  si  limitò  a  verificare  quanto  già  si  sapea  da*  lavori 
di  De  Vries  e  di  Hamburger.  Solamente  dopo  le  memorie  del  KOppe, 
l'Hedin  pensò  di  far  servire  i  suoi  insultati  alla  solusione  di  alcuni  pro- 
blemi speciali  di  fisico-chimica  (vedi  Hedin,  memoria  cit.,  e  Ueber  die 

Brauchbarkeit »  Pflùger^s  Areh.^  60,  pag.  360  e  seg.,  1895,  e  e  Ueber 

die  Bestimmung  isosmotischer  Eoncentrationen  durch  Zentrifugieren  vod 
Blutmischungen  »  Zeitschr.  f.  physih.  Chem,,  17,  pag.  164  e  seg.,  1896)  ; 
ma  i  suoi  dati  sono  appena  sufficienti  per  calcolare  i  valori  di  t  per  le 
soluiioni  al  0,10  grammi-molec.  per  litro,  di  alcune  sostanze;  mancano 
le  esperienze  intorno  alle  variazioni  di  t  col  vai*iare  della  concentrazione 
e  intorno  alla  questione  importantissima,  studiata  dal  KOppe,  sulla  forza 
osmotica  de' miscugli  di  soluzioni  saline.  Sulla  questione  di  priorità,  sulla 
divergenza  in  alcuni  risultati,  e  su  alcune  particolarità  del  processo  spe* 
rimentale,  confr.  vivace  critica  di  Kdppe,  «  Bemerkungen  zu  Hedin* s 
Abhandlung:  Ueber  die  Bestimmung  isosmotischer  Koncentrationen 
duroh  Zentrifugieren  von  Blutmischungen  »  in  Zeitschr.  f,  physik, 
Chem.^  17,  pag.  552  e  seg.,  1895. 
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damentale,  che  servi  di  base  a  tutte  le  rloerobe,  è  questo  che 
il  volume  de*  globuli  rossi  varia  col  variare  delle  soluzioni  con 
le  quali  vengono  messi  a  contatto.  Studiando  razione  di  so- 
luzioni di  diversa  concentrazione  di  una  medesima  sostanza 
(priva  di  azione  distruttrice  sui  globuli)  una  prima  legge  fu 
constata  dal  KOppe:  i  globuli  rossi  hanno  un  volume  dipen- 
dente dalla  concentrazione  delle  soluzioni,  diventano  più  pic- 
coli nelle  soluzioni  concentrate,  più  grandi  nelle  soluzioni 
diluite,  hanno  volume  costante  in  una  stessa  soluzione. 

Un  secondo  problema  si  presentava  a  K5ppe:  determinare 
la  concentrazione  di  soluzioni  di  sostanze  diverse  che  sul  vo- 
lume de*  globuli  rossi  esercitassero  la  stessa  influenza  di  una 
data  soluzione  presa  come  tipo,  e  precisamente  di  una  solu- 
zione di  bicromato  di  potassio  al  2,5  ^o-  ^Q  &Hri  termini ,  ri- 
ferendo i  fenomeni  osservati  alla  forza  osmotica,  si  trattava 
di  cercare  le  soluzioni  della  stessa  forza  osmotica  (isosmotichej 
secondo Tespressione  di  Tamman,  isotonichet  secondo  Tespres- 
sione  di  De  Yries)  della  suddetta  soluzione  di  bicromato.  I 
risultati  di  questa  ricerca  sono  riportati  nella  tab.  A,  apag.  276 
della  Memoria  citata  (1).  Calcolata  la  concentrazione  moleco- 
lare corrispondente  a  ciascuna  soluzione  constatata  isosmotica, 
si  potevano  determinare  i  coefflcenti  isotonici,  come  aveva 
fatto  già  il  De  Yries  nelle  sue  prime  esperienze.  I  valori 
cosi  ottenuti  dal  E5ppe  (moltiplicati  per  1,6)  s^acoordano 
(confr.  tab.  B,  a  pag.  270  della  memoria  citata  (l))  con  quei 
di  De  Yries  e  di  Hamburger. 

Il  terzo  problema  studiato  dal  Kóppe  è  Tinverso  del  pre- 
cedente: vedere  se  le  soluzioni  date  dal  De  Yries  come  iso- 
toniche, si  comportano  parimenti  come  tali  in  queste  espe- 
rienze. La  risposta  fu  affermativa  (in  modo  approssimativo). 

Ck)l  quarto  problema  il  E5ppe  affrontò  una  questione  che 
non  era  stata  toccata  da  De  Yries  e  da  Hamburger;  con- 
frontare la  forza  osmotica  di  soluzioni  progressivamente  di- 
luite di  zucchero  e  di  altre  sostanze.  Siccome  lo  zucchero  è 
una  sostanza  non  elettrolite,  ed  ha  il  coefflcente  i  eguale 

(l)  «  Bine  neue  Methode »  (Zeitsch.  f.  physik.  Ch.,  1805,  16). 


ss 
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sempre  ad  1,  i  rìsoltati  di  queste  rioerohe  dovevano  servire 
per  la  determ inazione  del  ooeffloente  di  dissociazione  sia  nelle 
varie  solozioni  di  una  medesima  sostanza,  sia  nelle  scansioni 
isosmoticbe  di  sostanze  diverse.  Da  questo  punto  di  vista,  il 
EOppe  stadio  le  soluzioni  di  EKO,,  di  McrSO^-f  7H,0,  di 
KOI,  di  K,Fe,Gy.+8H,0,  di  NaOl,  di  K,804,  di  Na^SO^+lOH,©, 
di  Na^O,,  di  K,CO,,  di  EHCO,,  di  Na,GO,  e  di  NaHGO,.  Da 
queste  esperienze  risulta  evidente  la  legge  :  •  la  dissociazione 
aumenta  con  l'aumentare  della  diluizione  •  (1).  Citerò  a  questo 
proposito  solo  i  dati  del  NaCl  e  del  Ed  (che  servirono  anche 
nelle  mie  rioerohe): 

NaCl    0,15  grammi -molecole  per  litro,  {  =  1,833 


KCl 


0,1326 
0,125 
0,12 
0,114 
0,145 
0,13 
125 
115 


1,886 

1,02 

1,87 

1,764. 

1,724 

1,78 

1,72 

1,747. 


Per  quanto  riguarda  i  ooefflcenti  t  di  diverse  sostanze,  cito 
i  dati  corrispondenti  al  solito  gruppo  di  sali  (con  coefBoente 
isotonico  =3)  che  mi  è  servito  sempre  come  esempio: 
HaCl     0,163  grammi-molecole  per  litro,  <  =  1,61 


NaNO 


3 


EBr 

0,149 

KCl 

> 

NaBr 

0,143 

KNO, 

0,142 

■    • 


•    I 


I    I 


I    • 


1,66 

1,72 

1,74  (2). 


(1)  Credo  inatile  fermarmi  di  nuovo  sullo  oscillRiioni,  in  cartì  casi  re- 
lati?amente  elevate,  che  presentano  i  numeri  di  KOppe,  perdio  ne  ho 
già  parlato  a  lango  precedentemente. 

(2)  I  dati  corrispondenti  di  Hedin  (mem.  oit.   e  Ueber  die  Braueh» 

barkeit »  Pflitger's  Areh.,  60,  tabella  a  pag.  369,  1895)  sono  i  seguenti 

(le  soluzioni  hanno  tutte  la  medesima  concentrazione  molecolare  di  0^1 
grammi-molecole  per  litro): 

KNO3      »  =  1,84  NaCl       »  =  1,74 

NaNOs    »  »  1>83  KBr         «  »  1,85 

KCl         »  »     »  KI 


»  »  1,84. 
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Intorno  al  confronto  tra  i  valori  di  i  ottenuti  con  questo 
metodo,  e  quegli  trovati  con  altri  metodi  ho  già  parlato. 

Dopo  aver  esaminato  le  cifre  sopra  riportate  de'  valori  di  i 
per  le  diverse  sostanze  si  comprende  perchè  nella  determina- 
zione delle  soluzioni  isosmotiche  ii  Eòppe  non  abbia  trovato 
sempre  soluzioni  aventi  la  stessa  concentrazione  molecolare, 
nemmeno  nelle  sostanze  appartenenti  ad  uno  stesso  gruppo  a 
eoeflScente  isotoni.co  eguale;  così  per  es.  per  il  solito  gruppo 
di  sostanze  aventi  lo  stesso  coefflcente  isotonico  del  EN03(=3) 
e  di  cui  le  soluzioni  isotoniche  dovrebbero,  secondo  il  concetto 
del  De  Yries,  essere  equi  molecolari  (nel  senso,  ben  inteso, 
di  eguale  numero  di  molecole  sciolte,  senza  tener  conto  della 
dissociazione  elettrolitica),  il  E5ppe  trovò  invece  che  le  solu- 
zioni sono  isotoniche  solamente  nelle  seguenti  concentrazioni 
rispettive  : 

0,1405  grammi*molecole  per  litro 


KN03 

0,1405 

NaBr 

0,1407 

KCl 

0,147 

KBr 

0,147 

1                          NaNO, 

0,1526 

ITaCl 

0,1629 

•  (1). 

Riguardo  alte  determinazione,  fatta  dal  Koppe,  della  forza 
osmotica  di  miscugli  di  soluzioni  saline  (problema  che  ha 
molta  importanza  nello  studio  della  forza  osmotica  del  plasma 
sanguigno  e  degli  altri  liquidi  dell'organismo),  ritornerò  più 
a  lungo  in  seguito,  tanto  più  che  non  rientrava  nel  piano  di 
questo  riassunto  Tesposizione  di  alcune  leggi  secondarie  della 
dissociazione  elettrolitica,  le  quali  ne  sono  in  parte  la  base 
fisico-chimica  (2). 

(1)  Tabella  A  di  pag.  270  della  mem.  c\i.  «  Eine  nene  Methode i 

[Zeittch,  f.  physih,  €h.,  16,  1896). 

(2)  Le  lottanse  che  servirono  al  Kòppe  per  la  determinazione  delle 
aolotioni  isotmoticfae  e  che  seguirebbero  le  leggi  della  forza  osmotica 
SODO  queste:  saccarosio,  MgS04,  NaCl,  NaNOg,  KCIO3,  (NHJ,S04,  KBr, 
KCl,  Na,HP04,  NaBr,  KNOg,  SrtNOa)^,  Ba(N03)i,  K,S04,  K4PeCye, 
N8,S04,  K8C5O4,  KjCrjO,;  confr.  tab.  D,  pag.  275  della  memoria  cit. 

«  Eine  nette  Methode ».  À  pag.  279  deUa  medesima  Memoria  aggiunge 

esperienze  sulle  variazioni  di  i  nelle  soluzioni  di  KgCOs,  KHCO3,  Na^COg^ 


24  Voi.  XX.   N.    1.  .-   O.  MANCA 

« 

IL  —  Scopo  del  lavoro  e  metodi  d'esperimento. 

In  una  Nota  precedente  (1)  ho  dimostrato  che  il  sangue 
defibrinato  lasciato  a  sé,  senza  alcuna  cautela  asettica,  alla 
temperatura  deirambiente,  per  3-4  giorni,  non  dimostra  nella 
curva  della  resistenza  de'  globuli  alcuna  differenza  fondamen- 
tale del  sangue  lasciato  a  sé,  nelle  medesime  condizioni,  per 
1-2  giorni.  Risultava  invece  una  diminuzione  assoluta  della 
resistenza  de' globuli,  ed  una  diminuzione  di  quella  che  io, 
per  brevità,  ho  chiamato  resistenza  del  residuo.  Le  esperienze 
che  servirono  di  base  a  quella  pubblicazione  erano  fatte  esclu- 
sivamente con  soluzioni  di  NaGl. 

Rimaneva  da  studiare  un  secondo  punto  della  medesima 
questione  :  il  comportamento  de'  globuli  del  sangue  lasciato 
a  sé  per  un  tempo  variabile,  verso  soluzioni  isotoniche  di  so- 
stanze chimiche  diverse.  Per  mettermi  nelle  medesime  condi- 
zioni di  Hamburger  che  fece  delle  esperienze  intorno  al 
medesimo  problema,  mi  sono  servito  di  soluzioni  di  NaGl  e 
di  KGl,  preparate  secondo  le  nozioni  de'coefflcenti  isotonici 
del  De  Vries,  senza  preoccuparmi  delle  variazioni  subite  dal 

NaHCOj.  Nella  lista  precedente  trovasi  anche  il   (NH4)tS04,  ma  nella 

mem.  cit  t  Ueb.  Quellungsgrad  der  rothen »  (jDu  Bois*  ArcA.,  1895, 

pag.  162)  trovasi  una  tabella  riguardante  ricerche  intorno  al  NH4GI,  al 
NH4Br,  al  NH4NO3  e  al  (NH4}2S04,  con  la  conolnsione  che  i  sali  di  NH4 
hanno  nn  comportamento  incostante. 

Le  sostanze  studiate  da  H  ed  in  sono:  saccarosio,  MgSO^,  KNO3,  NaNOg, 
KCl,  NaCl,  KBr,  KI,  KCjHaO,,  NaCjHgOj,  K^SO^,  Na,S04,  CaOl,  BaClj, 
GafNOs),,  BaCNOs),,  SrlNO^),,  e  K^FeCje;  (confr.  tab.  di  pag.  369  della 

mem.  cit.  «  Ueber  die  Brauohbarkeit >).  A  pag.  373  della  medeaima 

memoria  dice  che  le  leggi  in  questione  si  verificano  solo  pei  sali  che  non 
agiscono  chimicamente  sulle  emazie;  cosi  si  comporterebbero  in  modo 
anomalo  gli  ossalati  ed  i  cromati.  A  pag.  169  della  mem.  cit.  «  Ueb.  die 
Bestimmung »  (Zeitsch.  f.  physih.  CA.,  17,  1895],  alla  lista  delle  so- 
stanze a  comportamento  anomalo  aggiunge  i  sali  di  NEI4,  gli  alcali,  gli 
acidi,  e  tende  a  mettei*vi  anche  i  carbonati  alcalini,  perchò  i  dati  di 
Kòppe  a  questo  riguardo  gli  sembrano  troppo  diversi  da  quegli  trovati 
col  metodo  crioscopico  e  con  lo  studio  della  conducibilità  elettrica. 

(1)  «  Intorno  alla  progressiva  diminuzione  della  resistenza  del  sangue 
dopo  la  sua  estrazione  dall'organismo  »  (Rivista  veneta  di  Scienze  me- 
diche, 1895,  22). 
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coefficente  di  dissociazione  per  queste  due  sostanze  nelle  so- 
luzioni progressivamente  diluite  da  me  adoperate.  Cosi  facendo^ 
se  da  una  parte  non  tenevo  conto  delle  differenze  trovate  dal 
Eoeppe  col  suo  metodo,  dall'altra  rimanevo  strettamente 
fedele  al  metodo  di  Hamburger,  ed  a  questo  modo  di  espe- 
rimentare  ero  anche  obbligato  dalla  considerazione  che  man- 
cano ancora  ricerche  speciali  che  dimostrino  che  nel  metodo 
di  Hamburger  si  verificano  le  differenze  dovute  alle  varia- 
zioni del  valore  i^  che  sono  evidenti  nel  metodo  di  Eòppe. 
Del  resto  per  allontanarmi  il  meno  possibile  anche  dalle  con- 
siderazioni precedentemente  fatte  intorno  alla  diversa  forza 
osmotica  reale  delle  soluzioni  preparate  come  isotoniche,  se- 
condo i  coefflcenti  isotonici  del  De  Vries,  ho  scelto  due  sali 
che  a  questo  riguardo  differiscono  tanto  poco ,  che  non  si 
hanno  ancora  dati  concordi  (nelle  esperienze  crioscopiche»  ema- 
tocritiche, e  sulla  conducibilità  elettrica)  per  decidere  quale 
dei  due  si  trovi,  nelle  soluzioni  acquose  diluite,  maggiormente 
dissociato.  Il  NaCl  e  il  KCl  presentavano  ancora  il  vantaggio 
di  essere,  nelle  soluzioni,  facilmente  dosabili,  con  Tidentico 
metodo  analitico,  e  di  esser  conosciuti  nel  loro  comportamento 
biologico  verso  i  globuli  rossi. 

Riguardo  a' metodi  sperimentali,  accennerò  in  breve  alle 
varie  parti. 

I  sali  venivano  comprati  come  chimicamente  puri,  ma  in 
seguito  venivano  da  me  purificati  sciogliendoli  a  caldo  e  fa- 
cendoli cristallizzare  per  parecchie  volte.  Poi  veniva  preparata 
una  soluzione  normale  di  NaCl,  ed  una  soluzione  di  EGl  con- 
tenente per  un  litro  di  soluzione  un  po'  più  del  peso  moleco- 
lare della  sostanza  in  grammi.  Da  queste  soluzioni  normali 
(per  il  KGl  solo  approssimativamente  normale)  ottenevo  poi 
le  soluzioni  decinormali  (per  il  KCl  solo  approssimativamente 
decinormale) t  in  cui  dosavo  il  CI  con  una  soluzione  decinor- 
male di  AgNO, ,  e  quindi  diluivo  la  soluzione  di  KCl  fino  ad 
avere  nelle  due  soluzioni  di  NaCl  e  di  KCl  la  medesima  cifra 
di  CI.  Avute  cosi  le  due  soluzioni-madri  perfettamente  equi- 
molecolari,  preparavo  con  esse  le  diverse  soluzioni  più  diluite 
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oontenenti  sottomultipli  del  peso  molecolare.  Inatile  dire  che 
in  tutte  queste  manipolazioni  non  tralasciavo  nessuna  cautela, 
e  che  dosando  il  Gì  nelle  soluzioni  diluite  ottenevo  sempre  le 
cifre  prevedute  col  calcolo.  Le  soluzioni  da  me  nsate  conte- 
nevano per  un  litro  di  miscuglio  (H,  0 -f- s^^l^)  »  tanto  per  il 
NaGl  che  per  il  EOI,  le  seguenti  frazioni  del  peso  molecolare, 
in  gnrammi  : 

0,08  gr.-molec,  0,086  0,09  0,095  0,1  0,105  0,11  0,115 
0,12    0,125    0,135    0,135(1). 

Riguardo  a*  miscugli  di  sangue  e  delle  soluzioni  saline, 
trattandosi  di  esperienze  molto  delicate,  e  volendomi  mettere 
in  condizioni  di  poter  osservare  e  dar  valore  anche  alle  dif- 
ferenze di  colorazione  le  più  minute,  ho  aumentato  le  pre- 
cauzioni nel  misurare  le  soluzioni  saline  e  nella  scelta  dei 
piccoli  tubi  d'assaggio  che  dovevano  ricevere  le  soluzioni  e 
le  goccie  di  sangue.  Così  i  tubi  d'assaggio  erano,  quanto  più 
era  possibile,  della  stessa  qualità  di  vetro,  dello  stesso  dia- 
metro e  della  stessa  altezza  ;  da  un'  esperienza  all'altra  veni- 
vano lavati  bene  con  acqua  comune,  poi  con  acqua  distillata, 
asciugati  grossolanamente  e  poi  messi  in  istufa  ad  80^-90*  per 
1-2  ore  e  poi  lasciati  raffreddare  sotto  campana  ad  acido  sol- 
forico. Sodo  stato  portato  a  curare  in  tal  modo  l'assoluta  pri- 
vazione di  H^O  nelle  pareti  interne  di  questi  tubi,  per  evitare 
le  gravi  anomalie  osservate  nelle  prime  esperienze  di  prova. 


(1)  Riferendo  per  il  NaGl  (peso  molecolare  =58,5)  queste  qaantitk  mo- 
lecolari, a  quantità  assolate  in  grammi  per  1  litro  di  soluzione,  ai  ha  : 
0^06  grammi-molecole  =: grammi  4,68      NaGl  per  litro 
0,085  I)  n        4,9726        ».           » 
0,09  »  i>        5,265         «            • 
0,095  »  ì)        5,5575                    » 
0,10  >  «        5,85           »            » 
0,105  »    .  n        6,1425        »            0 
0,11  >  •        6,495 
0,115  .»  •        6,7275 
0,12  n  »        7,05           «            r»     " 

0,125  »  »        7,31 

0,13  »  »        7,605 

0,136  P  «        7,8975 

0,14  i>  »        8,19 
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In  qaanto  al  sangue,  in  questa  serie  di  esperienze,  ho  fatto 
anche  delle  prove  sul  sangue  estratto  e  conservato  con  cau- 
tele asettiche.  Nel  caso  in  cui  volevo  studiare  il  sangue  sot- 
toposto alla  possibilità  della  pot reazione,  lo  levavo  dalle  ar- 
terie deiranimale  (in  generale  dalla  carotide  de*  cani)  nel  modo 
solito,  lo  deflbrinavo  in  contatto  dell'aria,  e  lo  conservavo 
entro  palloncini  che  chiudevo  con  battufiblo  di  cotone.  Quando 
invece  mi  premeva  mettere  il  sangue  in  condizioni  tali   da 
poterlo  conservare  a  lungo  senza  putrefazione,  sterilizzavo 
previamente  (in  istufa  a  120^-130^  per  2-3  ore)  tanto  la  can- 
nula di  vetro  (chiusa  alle  due  estremità  con  cotone,  che  si 
toglieva  quand'era  necessario)  per  l'arteria,  che  il  pallone  in 
cui  si  raccoglieva  il  sangue  (chiuso  da  cotone,  e  contenente 
palline  di  vetro  che  dovevano  servire  per  la  defibrinazione), 
che  il  palloncino  in  cui  si  doveva  conservare  il  sangue  defi- 
brinato.  II  sangue  veniva  raccolto,  deflbrìnato,  e  travasato 
nel  palloncino.  I  risultati  di  tutte  queste  cautele  erano  sempre 
quali  desideravo:  mentre  dopo  circa  2  giorni  il  sangue  rac- 
colto senza  cautele  asettiche  aveva  colore  rosso  molto  scuro 
quasi  come  cioccolatte,  ed  esalava  odore  fetidissimo,  invece 
quello  raccolto  asetticamente  conservava  il  suo  colore  rosso- 
vivo,  come  di  sangue  fresco,  anche  dopo  5  giorni,  e  rimaneva 
sempre  assolutamente  privo  di  qualunque  accenno  ad  odore 
di  putrefazione.  In  queste  esperienze  non  mi  curai   di  sotto- 
porre il  sangue  così  conservato  a  speciali  condizioni  di  ossi- 
genazione, né  di  temperatura  vicina  alla  fisiologica;  i  pallon- 
cini, accuratamente  chiusi  con  batuffoli  di  cotone  sterilizzato, 
erano  lasciati  alla  temperatura  deirambiente. 

Nelle  esperienze  precedenti  una  delle  difficoltà  principali 
era  costituita  dal  fatto  della  grande  diminuzione  di  quella 
che  ho  chiamato  resistenza  del  residuo.  Intorno  a  questo 
&tto  diedi  qualche  cenno  nella  Nota  precedente,  e  conto  di  ri- 
tornare tra  breve  in  modo  speciale.  In  questa  serie  di  eepe* 
rienze  ho  cercato  di  evitare  questa  causa  di  errore,  accele- 
rando il  depositarsi  de* globuli,  rimasti  intatti,  mediante  la 
centrifugazione.  Mentre  ne'  miscugli,  delle  soluzioni  saline  con 
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le  goccie  di  sangue,  lasciati  a  sé,  il  deposito  completo  de'glo- 
buli  non  si  ha  che  dopo  10-12  ore,  cioè  dopo  an  tempo  in  cui 
in  certe  condizioni  è  già  molto  cospicua  la  distruzione  del 
residuo^  si  ha  invece  dopo  10-16  minuti  se  i  miscugli  ven- 
gono sottoposti  alla  centrifugazione.  Nella  centrifuga  del 
nostro  laboratorio  non  potevo  mettere  più  di  4  tubi  per  volta, 
e  avevo  completo  deposito  de'  globuli  dopo  circa  10  minuti  di 
centrifugazione  fatta  con  discreta  rapidità.  Siccome  usavo 
quasi  sempre  12  soluzioni  di  NaCl  e  altrettante  di  EOI,  non 
potevo  esaminare  le  provette  che  dopo  1  ora  o  1  ora  e  */t  ^* 
centrifugazione.  Nelle  prime  prove  centrifugavo  prime  tutte 
le  soluzioni  di  NaCl,  poi  quelle  di  KGl,  e,  a  centrifugazione 
finita,  esaminavo  prima  la  serie  di  provette  di  NaCl,  poi  quella 
di  EGl.  Nelle  esperi^ze  con  sangue  molto  vecchio,  mi  parve 
qualche  volta  che  anche  dopo  questo  breve  intervallo  di  tempo, 
e  specialmente  nelle  soluzioni  sottoposte  alla  centrifugazione 
ed  all'esame  per  ultime,  esistesse  già  indizio  di  leggierissima 
decomposizione  del  residuo.  Quindi,  per  mettermi  in  condizioni 
perfettamente  eguali  anche  in  riguardo  al  tempo  richiesto 
dalla  centrifugazione  e  dall'esame,  in  seguito  centrifugavo  ed 
esaminavo  sempre  contemporaneamente  le  soluzioni  equimo- 
lecolari  de'  due  sali. 


III.  —  Esperienze. 

Per  ragioni  di  brevità,  riporterò  solo  le  esperienze  più  im- 
portanti, e  anche  per  queste  lascio  completamente  da  parte 
l'esame  dettagliato  delle  varie  soluzioni  adoperate  di  NaCl  e 
di  KCl,  limitandomi  a  riportare  brevemente  il  confronto  tra 
le  varie  soluzioni  equimolecolari. 

Serie  I.  —  Sangue  di  cane  normale,  delia  carotide,  estratto, 
defibriaato,  conservato  senza  cautele  asettiche.  Viene  estratto  alle 
3  pom.  del  27  aprile  1895.  Alle  3  pom.  del  4  maggio  {144  ore 
dopo  l'estrazione  dalla  carotide)  il  sangae  ha  colore  rosso  molto 
scuro,  odore  fetidissimo,  si  presenta  un  po'  più  denso  del  normale, 
senza  grami;  serve  per  le  prove  della  resistenza. 
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Solozioni  di  NaCI  e  di  KGl  adoperate: 
0,08  grammi-molecole,  0,085,  0,09,  0,096,  0,10,  0,105,0,11, 
0,115,  0,12,  0,125,  0,13,  0,135  gr.-molec. 

Alle  4,5  pom.  comincio  a  ceotrifagare,  e  ooDtinno  fino  à  com- 
pleta limpidezza .  Esame  delle  provette  alle  5,14. 
Confronto  tra  le  soluzioni  equimolecolari  di  NaCl  e  di  KGl  : 
si  comportano  come  perfettamente  isotoniche  le  solazioni  0^115 
gr.-molec.  e  seg. 

presentano  piccolissime  differenze  (non  oltrepassanti  il  0,0025 
gr.-mol)  le  solnzioni:  0,08  gr.-mol.,  0,085,  0,10,  0,105; 

presentano  piccole  differenze  (non  oltrepassanti  il  0,005  gr.- 
mol.)  le  solazioni:  0,09  e  0,11; 

presenta  aoa  differenza  dal  0,01  gr.-mol.  la  soluzione  0,095 
gr.-mol. 

Serie  IL  —  Sangne  di  cane  normale,  della  carotide,  estratto 
(contemporaneamente  al  sangue  della  serie  seguente)  con  cautele 
asettiche,  ma  deflbrinato  e  conservato  seriMa  queste  cautele.  Viene 
estratto  alle  3  pom«  del  29  aprile.  Alle  10,35  ant.  del  5  maggio 
(dopo  139  ore  dal  salasso)  si  presenta  di  colore  rosso  molto  scuro, 
di  odore  fetidissimo,  ò  completamente  privo  di  grumi;  serve  per 
esperienze  con  le  soluzioni  di  NaCl  e  KGl  adoperate  nell'espe- 
rienza precedente.  Alle  10,40  comincio  a  centrifugare,  fluo  a  com- 
pleta limpidezza;  esame  alle  11,43. 

Confronto  tra  le  soluzioni  equimolecolari  di  NaGl  e -di  KGl: 
Si  comportano  come  perfettamente  isotoniche  le  soluzioni  0,1 
gr.-mol.,  0,105,  0,12,  0,125; 

presentano  piccolissime  differenze  (non  oltrepassanti  il  0,0025 
gr.-mol.)  tutte  le  soluzioni  rimanenti. 

Serie  III.  —  Sangue  del  medesimo  cane  della  serie  precedente 
di  esperienze,  ma  estratto,  deflbrinato  e  conservato  con  cautele 
asettiche.  Fu  estratto  dalla  carotide  alle  3  pom.  del  29  aprile.  Fino 
al  3  di  maggio  si  conservò  di  color  rosso,  mentre  Taltro  sangue 
(della  serie  precedente  di  esperienze)  raccolto  e  conservato  senza 
caatele  asettiche,  era  rosso  molto  scuro.  A' 5  di  maggio,  4  pom. 
(dopo  145  ore)  presenta  presso  a  poco  lo  stesso  colore  di  quello 
conservato  non  asetticamente,  ma  ò  completamente  privo  di  odore 
di  putrefazione;  serve  per  le  solite  prove,  con  le  solite  soluzioni 
di  NaGl  e  di  EGl.  Alle  4,10  comincio  a  centrifugare,  alle  5,10 
esamino  le  soluzioni. 

Confronto  tra  le  solazioni  equimolecolari  di  NaGl  e  di  KGl: 
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8i  comportano  come  perfettamente  isotooiche  le  solozioni  0,08 
gp,-mol.,  0,10,  0,11,  0,12,  0,13; 

presentano  leggierissime  differanse  (non  oltrepasBanti  il  0,0OS5 
gr.-mol.)  le  solnsioni:  0,085,  0,09,  0,105,  0,115,  0,125,0,135; 

presentò  una  leggiera  diflereoia  del  0,0075  gr.-moL,  la  «ohi- 
zione  0^005. 

Serie  1Y.  —  Sangue  di  eane  normale,  della  carotide;  estratto, 
deftbrinato  e  conseryato  senza  eaaieie  asettiefief  alle  3,30  pom. 
del  30  aprile.  Alle  10^50  ant.  del  6  maggio  {dopo  139  ore  dal 
salasso),  presenta  colore  rosso  molto  scuro,  odore  fetidissimo,  e  serve 
per  le  solite  esperienze  con  le  soluzioni  di  NaCl  e  di  KCL  Dopo 
5  minuti  dal  miscuglio  dalle  goocie  di  sangue  con  le  soluzioni  sa- 
line, comincio  a  centrifugare;  alle  12,5  esame. 
Confronto  tra  le  soluzioni  equimolecolari  di  NaGl  e  di  KGi: 

si  comportano  come  perfettamente  isotoniche  le  soluzioni:  0,09, 
0,095,  0,11,  0,125  e  seg.; 

presentano  leggierissime  differenze  (non  oltrepassanti  il  0,0025 
gr.-mol.)  le  soluzioni:  0,08,  0,10,  0,105,  0,125. 

presentano  una  differenza  del  0,05  gr.-mol.  le  soluzioni  0,085 
e  0,12. 

Serie  V.  —  Sangue  di  cane  normale,  della  carotide;  estratto, 
defibrinato  e  conservato  sema  cautele  asettiche^  alle  11  ant.  del 
3  maggio.  Alle  4^30  del  6  maggio  (dopo  11  ore)  si  presenta  di 
colore  rosso-scuro,  di  odore  fetidissimo;  serre  per  le  solite  espe- 
rienze. Centrifugo  fino  a  completa  limpidezza;  e  alle  5,43,  esame. 
Confronto  tra  le  soluzioni  equimolecolari  di  NaCl  e  di  KCl: 

si  comportano  come  perfettamente  isotoniche  le  soluzioni:  0,00, 
0,095,  0,11  e  seg.; 

presentano  leggierissime  differenze  (non  oltrepassanti  il  0,0025 
gr.-mol.)  le  soluzioni:  0,10  e  0,105; 

presenta  nna  differenza  del  0,05  gr.-mol.  le  soluzioni  0,085. 

Sehie  vi.  —  Sangue  di  cane  normale,  della  carotide;  estratto, 
deftbrìnato  e  conservato  con  cautele  asettiche^  alle  3  pom.  del  3 
maggio.  Parte  di  questo  sangue  viene  travasato  in  una  bevuta  non 
steriliszata.  Alle  6  pom.  del  6  maggio  {dopo  75  ore  dal  salasso)  il 
sangue  conservato  asetticamente  presenta  un  colore  un  pò*  scuro, 
ma  enormemente  meno  scuro  della  parte  di  sangue  conservato  non 
asetticamente.  Alle  5  pom.  del  7  maggio  {dopo  98  ore  dal  salasso) 
il  sangue  conservato  asetticamente  si  presenta  un  po' più  scuro, 
ma  resta  sempre  costante  la  differenza  col  colore  del  sangue  con- 
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Bervato  non  asetticameate.  Alle  4  pom.  dell*  8  {dopo  111  ore  dal 
salasso)  la  differenaa  tra  la  colorazione  de'  dae  saogni  ò  sempre 
costante  ;  il  aaogae  conservato  asetticamente  si  presenta  an  po'  più 
8ciiro,  ma  ò  sempre  abbastanza  vicino  al  normale»  è  completamente 
privo  di  odore  di  patreiazione,  e  alle  4,10  serve  per  le  solite  espe- 
rìease  con  le  soluzioni  di  NaGl  e  di  KCl.  Dopo  6  minuti  dal  mi- 
scoglio  delle  solnzioni  saline  con  le  goccio  di  sangue,  comincio  a 
centrifagare;  alle  5,30  esame. 
Gonfrooto  tra  le  soluzioni  equimolecolari  di  NaCi  e  di  KCl: 

si  comportano  come  perfettamente  isotoniche,  le  soluzioni  0,105 
e  0,12  ; 

presentano  leggierissime  differenze  (non  oltrepassanti  il  0,0025 
gr.-mol.)  le  soluzioni:  0,08,  0,085,  0,10,  0,11  e  0,115; 

presentano  leggiere  dilTerenze  (non  oltrepassanti  il  0,005  gr.- 
mol.)  le  soluzioni  0,09  e  0,13; 

presenta  una  differenza  dal  0,0075  gr.-mol.,  la  soluzione  0,125. 

Serie  VII.  —  Il  medesimo  sangue  che  servi  per  l'esperienza 
precedente  conservato  nella  medesima  bevuta.  Nell'esper.  prece- 
dente, appena  tolta  piccola  parte  di  sangue  che  mi  serviva  per  le 
prove,  turai  subito  la  bevuta  col  medesimo  batuffolo  di  cotone,  cer- 
cando di  conservare  le  migliori  condizioni  asettiche.  Alle  4  pom. 
del  12  maggio  {dopo  ore  221  dal  aalasao)  il  sangue  si  presenta 
di  colore  rosso  molto  scuro,  ma  per  altro  molto  più  chiaro  del 
sangue  anche  più  recente,  ma  non  conservato  asetticamente;  ò  com- 
pletamente privo  di  odore  di  putrefiizione.  Serve  per  le  solite  prove 
con  le  soluzioni  di  NaQ  e  di  KCl. 

Confironto  tra  le  soluzioni  equimolecolari  di  NaGl  e  di  KCl: 
si  comportano  come  perfettamente  isotoniche^  le  soluzioni  0,005^ 
0,115  e  seg.; 

presentano  leggierissime  differenze  (non  oltrepassanti  il  0,0025 
gr.-mol.)  tutte  le  altre  solmioni. 

Serie  Vili.  —  Sangue  di  cane  normale,  della  carotide  ;  estratto, 
deibrinato  e  conservato  asettìeamenie,  alle  3  pom.  del  6  maggio. 
Altra  parte  del  medesimo  sangue  viene,  contemporaneamente,  de- 
ibrinato e  conservato  senza  cautele  asettiche.  Alle  5  pom.  del  7 
maggio  {dopo  26  ore  dal  salassò)  il  sangue  conservato  asetticamente 
presenta  un  bel  colore  rosso-^vivo  come  se  fosse  appena  estratto, 
Taltro  conservato  non  asetticamente  è  notevolmente  più  scuro,  ma 
sempre  rosso-chiaro.  Alle  4  pom.  del  9  maggio  {dopo  73  ore  dal 
salasso)  il  sangue  conservato  asetticamente  presenta  colore  rosso- 
scarlatto  quasi  come  se  fosse  fresco,  non  ha  la  minima  traccia  di 
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odore  di  pntrefazione  (ioTece  la  parte  conservata  non  asetticamente 
si  presenta  di  colore  rosso-scuro  come  cioccolatte  ed  ha  odore  fe- 
tidissimo), e  serve  per  le  solite  prove  con  le  soluzioni  di  NaGl  e 
di  KCl  ;  centrifugo  fino  a  completa  limpidezza  ;  alle  5,25  esame. 
Confronto  tra  le  soluzioni  equimolecolari  di  NaCl  e  di  RGl: 

si  comportano  come  perfettamente  isotoniche  le  soluzioni  0,09 
e  0,115; 

si  hanno  delle  leggierissime  differenze   (non   oltrepassanti   il 
0,0025  gr.-mol.)  in  tutte  le  altre  soluzioni. 

Serie  IX.  —  Sangue  di  cui  si  parla  nell'esperienza  precedente, 
estratto  alle  3  pom.  del  6  maggio,  e  conservato  senza  cautele 
asettiche.  Alle  9,45  del  10  maggio  (dopo  90  ore  dal  salasso)  si 
presenta  di  colore  rosso  molto  scuro,  come  cioccolatte,  di  odore 
fetidissimo;  serve  per  le  solite  prove  con  le  soluzioni  di  NaCl  e 
di  RCl.  Centrifugo  fino  a  completa  limpidezza,  ed  esamino  alle  10,37, 
coppia  a  coppia  le  soluz.  equimolecolari. 

Confronto  tra  le  soluzioni  equimolecolari  di  NaGl  e  di  KGl: 
si  comportano  come  perfettamente  isotoniche  le  soluzioni  0,08, 
0,09,  0,105  e  seg.  ; 

presentano  piccolissime  variazioni  non  oltrepassanti  il  0^0025 
gr.-mol.  le  soluzioni  rimanenti. 

Serie  X.  —  Sangue  estratto,  defibrinato  e  raccolto  con  tutte  le 
cautele  asettiche,  contemporaneamente  a  quello  di  cui  si  parla 
neiresp.  VII  e  dalla  medesima  carotide  del  medesimo  cane.  AUe 
Alle  4,30  deU'll  maggio  {dopo  ore  121  dal  salasso)  si  presenta 
di  colore  rosso-chiaro  come  sangue  normale  (come  constato  con- 
frontando questo  sangue  con  altro  sangue  estratto  appena  da  mez- 
z'ora dalla  carotide  di  un  altro  cane),  d*odore  assolutamente  privo 
d'indizio  di  putrefazione  ;  invece  il  sangue  conservato  senza  cautele 
asettiche  (di  cui  parte  serv)  per  Tesperienza  VII)  si  presenta  di 
colore  come  di  caffè,  agitandolo  si  vede  che  ò  rosso  molto  scuro, 
pare  molto  meno  opaco  dell'altro,  ed  ha  odore  fetidissimo.  Il  sangue 
asettico  serve,  all'ora  già  indicata,  per  le  solite  prove  con  le  so-. 
Inzioni  di  NaGl  e  di  KGl;  centrifugo  fino  a  completa  limpidezza  e 
alle  5,50  pom.  esamino  coppia  a  coppia  le  soluzioni  equimolecolari. 

Confronto  tra  le  soluzioni  equimolecolari  di  NaGl  e  di  KCl: 
si  comportano  come  perfettamente  isotoniche  le  soluzioni  0,08, 
0,085,  0,10,  0,105,  0,115  e  seguenti; 

presentano  piccolissime  differenze  (non  oltrepassanti  il  0,0025 
gr.-moL)  le  soluzioni  rimanenti. 
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Serie  XI.  —  Sangue  di  eane  normale,  della  carotide;  estratto, 
defibrioato  e  conserva  te  con  cautele  asettiehe^  alle  3  pom.  del  9 
maggio.  Alle  10,40  del  12  (dopo  67  ore  e  iff  dal  salasso)  si  pre- 
senta di  colore  rosso  chiaro  come  normale,  e  non  ha  traccia  di 
odore  di  pntrefazione.  Serve  per  le  solite  prove  con  le  solnzioni 
di  NaCl  e  di  KOI;  centrifugo  fino  a  completa  limpidezza  coppia  a 
coppia,  ecc.,  esame  alle  11,40. 
Gonfironto  tra  le  soluzioni  eqnimolecolari  di  NaCl  e  di  KCl: 

si  comportano  come  perfettamente  isotoniche  le  solnzioni  0,11 
6  segaenti; 

presentano  piccolissime  differente  (non  oltrepassanti  il  0,0025 
gr.-mol.)  le  soluzioni  0,08,  0,085,  0,09,  0,10  e  0,105; 

presentano  una  piccola  differenza  (del  0,005  gr.-mol.)  le  solu- 
zioni 0,095. 


IV.  —  BiBultati. 

Il  risultato  più  importante  è  che  in  tutte  le  esperienze  ri- 
portate i  globuli  rossi  mostrarono  di  obbedire  sempre  alla 
legge  de'  coefflcenti  isotonici.  Le  piccole  differenze  riscontrate 
in  qualche  caso,  ed  accuratamente  descritte,  rientrano  tra  le 
cause  di  errore  inevitabili,  e  se  da  una  parte  non  mostrano 
di  avere  alcun  rapporto  col  tempo  da  cui  il  sangue  era  estratto 
dairorganismo  (1),  d'altra  parte  si  osservavano  anche  nelle 
esperienze  con  sangue  fresco.  La  maggior  parte  delle  diffe- 
renze trovate  non  superò  il  0,0025  gr.-molecole,  alcune  rag- 
giungono il  0,005  gr.-molecole,  e  pochissime  arrivano  fino  al 
0,0075  gr.-mol.  (2).  Dalle  sue  esperienze.  Hamburger  (3)  fu 

(1)  Per  et.  neiresperienia  VI  (sangue  dopo  Hi  ore  dal  salasso)  e 
nella  VII  (medesimo  sangue  dopo  221  ore  dal  salasso),  le  differenxe 
nelle  solnzioni  che  dovi*ebbero  esaere  isotoniche,  aouo  anzi  un  pò*  più 
grandi  nell'eaperienza  (VI)  col  sangue  più  fresco.  E  lo  stesso  si  dica  del- 
ì*eiperienza  V  (sangue  dopo  77  ore)  e  XI  (sangue  dopo  67  ore)  in  con- 
fronto con  reaperìenza  VII  (sangue  dopo  ore  221), 

(2)  Per  il  NaCl  la  differenza  del  0^0025  gr.-molecole  per  litro,  corri- 
sponde a  gr.  0,014%;  la  differenza  0,005  gr.-mol.  a  gr.  0,029  %,  la  dif- 
ferenza 0,0075  gr.-mol.  al  0,041  o/o-  ^^^  ^^  ^^^  ^^  differenza  del  0,0025 
gr.-molec.  corrisponde  al  0,018%,  la  differenza  del  0,005  gr.-molec.  al 
0,(07  o/o,  la  differenza  del  0,0075  gr.-mol.  al  0,055  «/o 

(3)  Mem.  cit.,  «  Ueber  die  Bestimmung  der  osmotiachen  Spannkraft...» 
{Cmraìbl,  f.  PhysioL,  24  febr.  1894,  pag.  3  deirestr.). 
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portato  a  concludere  ohe  la  sensibilità  massima  del  suo  me- 
todo permetteva  di  distinguere  soluzioni  di  NaCl  differenti 
loro  del  0,005  Vo*  ^^  ^  questi  dati  aggiungiamo  anche,  che 
secondo  K5ppe  le  soluzioni  realmente  isotoniche  di  NaGI 
e  di  ECl  hanno,  rispettivamente,  la  concentrazione  molecolare 
del  0,1529  gr.-mol.  e  di  0,147  gr.-mol.  (con  una  differenza 
quindi  del  0,0059  gr.-mol.)  possiamo  ritenere  che  le  differenze 
osservate  nelle  mie  esperienze  sono,  dal  punto  di  vista  della 
verificazione  della  legge  de^coefflcenti  isotonici,  completa- 
mente trascurabili. 

Il  tempo  in  cui  il  sangue  fu  lasciato  a  sé  fuori  dalForga- 
nismo,  prima  delle  prove  sulla  resistenza,  è  diverso  nelle  varie 
esperienze,  e  va  da  un  minimo  di  67  ore  (esperienza  XI)  ad 
un  massimo  di  ore  221  (esperienza  VII),  anche  in  quest'ul- 
tima, anzi  con  speciale  precisione,  si  ebbe  la  completa  verifi- 
cazione della  legge  in  questione. 

Lo  studio  minuzioso  de'  risultati  delle  varie  esperienze  pò- 
trebbe  servire  anche  per  aggiungere  materiali  intorno  al 
problema,  già  indicato  in  un  mio  lavoro  precedente  (1),  del 
progressivo  diminuire  della  resistenza  del  sangue  tenuto  fuori 
deirorganismo.  Ma  per  dare  a  questo  punto  speciale  lo  svol- 
gimento che  merita,  credo  opportune  ricerche  quantitative 
più  precise,  cui  ho  già  dato  principio. 

Un'altra  serie  di  fatti  trova  sufficiente  illustrazione  in  queste 
esperienze:  il  diverso  comportamento  della  resistenza  de^  glo- 
buli a  seconda  che  si  tratta  di  sangue  raccolto  e  conservato 
asetticamente  o  no  ;  ma  anche  su  questo  punto  (e  sulle  altre 
variazioni  biologiche  delle  due  specie  di  sangue)  conto  di  ri- 
tornare in  modo  speciale. 


(1)  «  Intorno  alla  progressiya  diminazione »  {Riv*  ven,  di  Se.  ntéd., 

22,  1895). 
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CAVITÀ  CISTOIOI  NELLE  REGIONI  DELLA  RETINA 
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Prof.  Francesoo   FALGHI 


(TaT.  1> 


Le  cisU  della  retina  finora  osservate  si  presentarono,  o  svi- 
luppate nel  parenchima  stesso  della  retina  distaccata  in  se- 
guito  ad  edema  od  a  processo  di  degenerazione  in  alcani  suoi 
strati,  oppure  la  retina  distaccata  ripiegandosi  su  se  stessa 
costituiva  un  sacco  con  contenuto  vario,  come  vitreo  normale 
ed  alterato,  un  corpo  straniero,  mentre  contemporaneamente 
la  stessa  retina  avvolgente  subiva  alterazioni  patologiche. 

La  formazione  di  cisti  nel  parenchima  della  retina  fu  osser- 
vata più  frequentemente  ;  essa  in  generale  s'iniziava  con  edema 
retinico,  che  avea  per  esito  la  degenerazione  della  retina  sotto 
forma  di  cavità  vuote  od  occupate  da  varie  sostanze,  le  quali 
erano  limitate,  suddivise  e  traversate  dalle  fibre  raggiate  di 
Hùller.  Hannover  (1)  osservò  tali  cisti  della  retina  in  alcuni 
tratti  di  essa  presso  un  coloboma  della  coroidea  in  un  occhio, 
che  presentava  anche  coloboma  dell'iride;  Blessig  (2)  e  Si- 


li) e  Daa  Ange.  Beitrftge  zar  Anatomie,  Phjsiologie  and  Pathologie 
diesea  Organa  ».  Leipzig,  1862,  p.  96. 

(2)  <  De  retinae  testura  diaqaisitiones  mierosoop.  » .  Disa.  inaog.  Dorpat, 
1855. 
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midi  (1)  le  riscontrarono  negli  strati  granulari  della  por- 
zione di  retina  fra  la  papilla  e  la  fovea  in  occhi  con  ispessi* 
mento  della  retina  in  corrispondenza  alla  macula  lutea  in 
seguito  a  proliferazione  dei  granuli  e  ad  accumulo  di  tessuto 
pigmentato;  Henle  (2)  le  notò  frequentemente  presso  Torà 
serrata,  pure  non  in  modo  costante  e  regolare,  per  ciò  le  con* 
siderò  come  fatto  morboso. 

Iwanoff  (3)  precisò  la  patologia  di  queste  cisti  della  re* 
tina;  le  rinvenne  in  occhi  di  bambini  al  di  sopra  di  6  aiini> 
in  adulti  da  20-40  anni,  però  più  frequente  in  quelli  fra  50-80» 
Le  cavità  cistoidi  nella  retina  ovali,  rotonde  (che  chiamò 
«  cisti  colloidi  >)  furono  da  lui  osservate  negli  strati  granu- 
lari esterno  ed  interno,  od  in  ambedue  contemporaneamente, 
limitate  dal  tessuto  di  sostegno  della  retina,  talora  disposte 
in  guisa,  che  due  di  esse  poteauo  presentarsi  una  dietro  Taltra, 
oppure  queste  cavità  sperano  fuse  costituendo  una  sola  cavità,, 
che  potea  interessare  quasi  tutto  lo  spessore  della  retina.  Se- 
condo Iwanoff  Taffezione  si  inizierebbe  con  edema  della  re- 
tina e  progredirebbe  fino  a  costituire  le  cavità  cistiche:  in 
generale  tali  cavità  avrebbero  sede  2-3  mm.  o  7-8  mm.  poste- 
riormente all'ora  serrata,  e  conterrebbero  siero  ricco  di  albu- 
mina, oppure  una  sostanza  gelatinosa. 

Iwanoff  anche  vi  ammetterebbe  alterazioni  vasali,  dege- 
nerazione grassa  e  deposito  di  sali  calcari.  La  retina  in  se* 
guito  alla  degenerazione  cistica  spesso  consterebbe  di  due  la- 
melle prodotte  dairaccumularsi  del  contenuto  nel  parenchima 
retinico,  che  in  seguito  si  romperebbe  verso  l'esterno  provo» 
cando  un  distacco  per  distensione. 

Merkel  (4)  anche  ritenne,  la  degenerazione  cistica  della 


(]]  <  Beitrftge  zui*  normalen  und  pathologischen  Anatomie  dea  Aages  %• 
Leipzig,  1862,  p.  29. 

(2)  e  Handbach  dei*  systematiscben  Anatomie  des  Menachen  ».  1868^ 
Zweiter  Bd.  Eingeweidelehre,  p.  669. 

(3)  t  Beitr&ge  zur  normalen  und  pathologischen  Anatomie  dea  Auges». 
Das  Oedem  der  Netzhaut.   Graefe*s  Arch.  f,   Ophth.,  Bd.  XV,  2,  p.  8&. 

(4)  <  Ueber  dio  Macula  lutea  des  Menachen  u.  die  Ora  aerrata  einer 
Wierbelthiere  ».  2  Faf.,  Leipzig,  IK70. 
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retina  essere  prodotta  da  causa  senile  sia  neiruomo  che 
nei  caoi. 

Nettleship  (1)  riscontrò  le  cisti  retiniche  in  casi  di  stafi- 
iomi,  0  sclerale  con  glaucoma  secondario  a  cherato*irite  da 
lue  ereditaria  con  distacco  di  retina  corrispondente  alla  disten- 
sioDe  sclerale;  o  eqtialoriale  in  un  occhio  glaucomatoso,  ed 
auche  in  uno  posticum  con  glaucoma  secondaria  ed  esteso 
distacco  di  retina.  In  tutti  i  casi  l'edema  e  la  degenerazione 
cistica  della  retina  erano  uniti  ad  infiammazioni  circoscritte 
di  essa  e  della  coroidea.  Nittleship,  come  Iwanoff  am- 
mette che  una  causa  infiammatoria  debba  in  parte  contribuire 
nella  degenerazione  cistica  della  retina. 

Landsberg  (2)  in  un  occhio  divenuto  cieco  per  ferita  di 
coltello,  riscontrò  cataratta  traumatica,  distacco  di  retina  con 
proliferazione  connettiva  nella  Umitans  interna  reiinae,  nel- 
Tora  serrata,  stiramento  degli  elementi  con  ispessimento  in- 
fiammatorio dei  fasci  radiati  e  formazione  di  cavità  negli  strati 
granulari.  In  altr'occhio  d'individuo  morto  per  vizio  cardiaco 
ed  idrope  senza  accusare  diminuzione  di  vista  osservò  più  o 
meno  spazi  circolari  nello  strato  granulare  esterno.  Da  questi 
reperti  Landsberg  contro  l'opinione  di  Iwanoff  ritiene 
che  la  formazione  di  cisti  della  retina  avverrebbe  in  seguito 
a  una  primitiva  degenerazione  degli  elementi  cellulari  nello 
strato  granulare  esterno,  mentre  il  tessuto  di  sostegno  a  poco 
a  poco  degenererebbe  producendo  l'atrofia  degli  strati  retinici. 

Leber  (3)  completando  le  ricerche  d'Iwanoff  considera  la 
degenerazione  cistoide  della  retina  come  una  manifestazione 
patologica  della  sua  porzione  anteriore  periferica  nei  suoi  due 
strati  granulari  con  contenuto  d'un  liquido  chiaro.  Egli  con* 
ferma  l'opinione  d'Iwanoff,  che  la  degenerazione  cistoide 


(1)  «  On  oedema,  or  cjtticic  diteasese  of  the  retina  ».  'Wìi  1   Piate 
(OpMh,  Reparti,  VJI,  p.  343-351). 

(2)  «  Beitràge  xar  pathologitoheD  Anatomie  der  Netshaut  »  {Arch.  f, 
Ophth.,  XXIII,  1,  p.  103). 

(3j  «  Die  Krankeiten  der  Netzbaut  a.  dee  Sehnerven  ».  Handbuch  der 
geiammtea  Augenbeilkunde  v.  Graefe-Saemicb,  Bd.  V,  p.  663-665^  702. 
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della  retina  da  eansa  senile  si  looalisza  alla  sua  estremità 
anteriore,  per  ciò  con  lieve  disturbo  della  funzione  visiva,  e 
che  in  oochi  di  individui  non  vecchi  la  degenerazione  cistica 
s'unisce  al  distacco  di  retina.  Le  modificazioni  infiammatorie 
della  retina  non  sarebbero  necessariamente  unite  a  questo 
processo  cistioo  retinico  e  mancherebbero  totalmente  nelle 
forme  senili.  Solo  in  poehi  casi  la  degenerazicme  cistoidea  ap- 
parirebbe quale  processo  infiammatorio  come  in  seguito  alle 
ferite  e  nei  processi  glauoomatosi. 

O.  Becker  (1)  esaminando  due  occhi,  uno  con  irite  ed  os* 
siflcazione  di  tratto  della  coroidea  con  glaucoma  consecutivo, 
e  Taltro  con  irido-ciclite,  ossificazione  del  cristallino  e  distacca 
di  retina  vi  riscontrò  la  degenerazione  cistica  della  retina. 

Lauwford(2)  in  6000  occhi  patologici  esaminati  trovò  4 
formazioni  cistiche  nella  retina  distaccata;  in  due  casi  era 
intervenuta  una  causa  traumatici. 

Webster  (3)  osservò  in  un  occhio  d*una  vecchia  con  bron* 
chite  dopo  un  violento  accesso  di  crampo  un  quasi  totale 
distacco  di  retina  ;  in  questo  riscontrò  una  cisti  sierosa  fra  la 
limitans  extema  e  lo  strato  granulare  esterno  ed  un  altra 
cisti  situata  presso  la  papilla. 

Hamocki  (4)  in  un  occhio  d'un  diabetico  trovò  formazioni 
cistiche  nella  retina  presso  la  sua  periferia  e  verso  l'equatore. 

Naumoff  (5)  negli  occhi  di  bambina  nata  morta  constatò 
attorno  alla  macula,  fra  lo  strato  granulare  interno  e  lo  strato 
degli  spongioblasti,  cavità  contenenti  sostanza  granulare  se- 


»*»r*- 


(1)  «  AtlM  der  pathologisehen  Topographie  de4  Aufet  »,  IH  Lief«- 
pung.  Taf  XX,  fig.  1,  p.  69,  1878. 

—  Taf  XXI,  fig.  4,  p.  69. 

(2)  ft  On  oaaea  of  oyatie  degeaeration  of  the  retina  »  {B^phih.  Hosp,, 
Rap.  XI,  2,  p.  206). 

(3)  «  A  case  of  complete  detachement  of  the  retina,  with  oedema  and 
formatloa  of  aerous  eyatia  »  (JVeio  York  med,  Journ,^  Maj  14). 

(4)  «  Patfaologiach-anatomiacfae  Unteraachnngen  von  Augen  diabetiacber 
Individoan»  {Arch.  f.  Augenkeiikunde,  Bd.  XVII.  DrietteaHeft,  p.  249). 

(5)  «  Ueber  einige  pathologiach-anatomiache  Yer&nderQDgea  ìm  Aogeii- 
gronde  bei  neageborenen  Rindero  »  (Arch,  f.  Ophth.,  Bd.  XXXVI,  3, 
p.  2(H^. 
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parate  da  pareti  costituite  da  molti  finissimi  fìtsoi ,  i  quali 
erano  disposti  in  serie  non  interrotta  sopra  tutta  la  macula 
e  nella  fovea  centrale. 

Hanz  (1)  rinvenne  cisti  nello  strato  granulare  esterno  della 
retina  di  un  occhio  di  coniglio  con  coloboma  del  nervo  ottico. 

Trachear  Collins  (2)  descrisse  nove  oasi  di  degenerazione 
cistica  della  retina;  nel  caso  di  cisti  di  retina  d'una  ragazza 
di  7  anni  concluse,  che  verosimilmente  un  linfangioma  della 
retina  costituirebbe  il  primo  punto  d'origine  della  cisti. 

R.  G  r  e  e  f  (B)  osservò  tre  cisti  :  negli  strati  granulare  esterno 
ed  interno  e  neirintergranulare  della  retina  distaccata. 

Valtra  forma  di  cisti  retinica  è  costituita  dal  ripiegarsi 
dell'intero  parenchima  della  retina  distaccata  a  guisa  di  sacco, 
con  contenuto  vitreo,  sangue;  la  retina  costituente  questo 
sacco,  e  quella  ad  esso  limitante  subirebbe  in  vario  grado 
estese  alterazioni.  Così  Treitel(4)  in  un  occhio  con  perdita 
completa  della  vista  in  seguito  a  buftalmo  con  irite  e  sinechie 
posteriori  in  individuo  sifilitico»  osservò  nella  retina  distac- 
cata un  tumore  costituito  da  essa  retina  ripiegata  con  conte- 
nato  di  corpuscoli  rossi  del  sangue,  pigmento  e  un  coagulo 
d'apparenza  vitrea. 

In  un  altro  occhio  con  distacco  di  retina,  operato  d'iridec- 
tomia  in  alto  e  con  consecutiva  emorragia,  Treitel  (5)  ri* 
scontrò  la  retina  completamente  distaccata  con  lievi  modifi- 
cazioni nei  vart  strati,  eccetto  i  bastoncelli  e  coni,  ch'erano 
i  meno  conservati  ;  in  prossimità  della  papilla  un  segmento 
della  retina  ripiegata  conteneva  una  sostanza  omogenea  eoa* 
gulata  contenente  un  grosso  nucleo  o  nodo  avente  cellule  ro- 


(1)  «  Ueber  das  angeborene  Colobom  det  Sebnaryaii  •  (Arch.  f,  Augen» 
héilkunde,  Bd.  XXIII,  Erstes  Heft,  p.  14,  Taf.  MI,  flg.  4). 

(8)  Th€  Royal  London  Ophthalmie  Hospital  Reporti,  voi.  XIII, 
parte  I. 

(8)  ff  Zar  Kenntnit  dar  intraocolaren  Cyiten  •  (Arch.  f.  Augenh$il» 
Aimif#,  Bd.  XXV.  Drìttes  nod  Viertea  Heft,  p.  410). 

(4)  «  Beitrage  sor  pathologiache  Anatomie  dea  Aogea  »  (Arch.  f.  Ophth,^ 
Bd.  XXVI,  Abth.  Ili,  p.  01). 

(5)  Ivi,  p.  06. 
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tonde  ;  presso  Tequatore  essa  formava  un  sacco  chiuso,  limitato 
ìoternamente  dai  suoi  strati  esterni  e  con  contenuto  un  corpo 
ovale,  avente  un  rafe  mediano,  da  cui  partono  linee  oscure 
convesse  dirette  verso  la  base. 

Però  la  retina  distaccata  può  costituire  un  sacco  cistico  at- 
torno penetrato  nel  bulbo,  sia  per  l'aderenza  immediata  da 
essa  contratta  col  connettivo  ueoformato,  come  ordinariamente 
avviene,  attorno  ai  corpi  stranieri,  sia  per  attrazione  a  distanza 
in  seguito  ad  una  estesa  formazione  connettiva.  Difatti  Reo- 
ling  (1)  osservò  in  un  bulbo  ferito  da  scheggia  di  capsula 
la  retina  totalmente  distaccata  costituire  un  sacco  cistico  con- 
tenente vitreo  ispessito^  in  mezzo  al  quale  si  rinvenne  la 
scheggia  di  capsula.  La  retina  della  cisti  presentava  distru- 
zione dei  bastoncelli  e  coni  e  negli  altri  strati  ipertrofia  ma- 
nifesta dei  loro  elementi  connettivi. 

Moauro  (2)  osservò  in  un  occhio  ferito  da  penetrazione  di 
capsula  due  formazioni  d'apparenza  cistica  e  in  continuità  fra 
loro  e  con  la  retina  distaccata.  Questa  retina,  che  costituiva 
la  parete  delle  formazioni  cistiche  mostravasi  nella  metà  an- 
teriore di  esse  molto  sottile,  con  i  coni  e  bastoncelli  diatrutti, 
evidenti  bene  gli  strati  granulosi,  però  Tinterno  era  più  sot- 
tile; mancavano  le  cellule  ganglionari,  né  si  distinguevano 
le  fibre  nervose  per  Tiperplasia  del  connettivo.  Il  contenuto 
delle  formazioni  cistiche  consisteva  di  fibrina  con  corpuscoli 
rossi  e  bianchi  più  o  meno  conservati,  e  tracce  di  vitreo. 
Moauro  è  d'opinione,  in  seguito  al  reperto  ottenuto,  che  le 
due  bozze  esistenti  nella  metà  inferiore  del  bulbo  non  siano 
due  cisti  retiniche,  perchè  le  due  cavità  cistiche  non  stavano 
nella  spessezza  della  retina  e  non  erano  costituite  dall'espan- 
sione di  una  o  più  porzioni  della  medesima. 


(1)  a  Bin  Fall  von  Pseadocjate  der  Retina,  welche  einen  Fi^emdkOrper 
enthielt  »  {Arch.  f.  Augsnheilkunde^  X,  2,  p.  211). 

(2)  e  Ricerche  anatomiche  su  di  un  occhio  enucleato  in  seguito  a  pe* 
netrazione  di  frammento  di  capsula  di  fulminante,  con  speciale  richiamo 
su  di  una  speciosa  forma  di  cisti  retinica  e  sulla  struttura  della  cata- 
ratta capsulare  »  [Istituto  di  Clinica  Oculistica  della  R»  Università  di 
Napoli,  1889,  p.  45). 
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Oreef  (1)  descrive  cisti  multiple  nel  corpo  ciliare  in  un 
occhio  ferito  da  scheggia  di  ferro  con  coroidite  cronica  e  ca- 
taratta traumatica  operata.  La  retina  era  in  degenerazione 
connettiva  nel  polo  posteriore;  nelle  sue  parti  periferiche  in 
mezzo  alla  proliferazione  connettiva  vi  era  formazione  ossea. 

Le  cisti  spontanee  di  sede  nella  pars  retinalis  iridis^  ana- 
tomicamente controllate,  sono  molto  meno  frequenti  di  quelle 
sviluppatesi  nella  pars  uvealis  iridis;  esse  erano  conseguenza 
0  di  degenerazione  degli  elementi  che  costituiscono  la  pars 
retinalis  iridis^  o  da  separazione  tra  loro  dei  due  strati  di 
cellule,  che  la  compongono*  Infatti  Kamocki  (2)  neirocchio 
di  un  diabetico  di  16  anni  morto  per  catarro  intestinale  os- 
servò nelle  cellule  anteriori  dello  strato  pigmentato  deiriride 
un  certo  numero  di  esse  presentava  un  liquido  chiaro,  acqueo, 
mentre  i  nuclei  erano  spinti  alla  periferia.  Le  cellule  dello 
strato  retinico  dell'iride  erano  gonfie  con  perdita  di  pigmento, 
le  quali  poi  aprendosi  lasciavano  scolare  il  liquido  contenuto, 
per  cui  ne  risultava  uno  spazio  cistico  con  la  parete  costi- 
tuita dairinsieme  delle  membrane  delle  cellule,  e  nel  conte- 
nuto vi  si  osservavano  nuclei,  cumuli  di  pigmento  e  goccie 
pallide.  In  un  altro  occhio  d*un  diabetico  con  cataratta  Ka- 
mocki riscontrò,  oltre  le  alterazioni  epiteliali  descritte  nel- 
Tiride  del  caso  precedente,  una  formazione  cistica  nella  retina 
deirora  serrata. 

Trachear  Collins  (3)  descrisse  un  caso  di  cisti  deiriride 
formatosi  nella  sua  parte  posteriore  per  mezzo  d'una  divi- 
sione dei  due  strati  di  pigmento,  fra  i  quali  esisteva  un  es- 
sudato. 

C.  F.  Clark  (4)  descrive  due  casi  di  cisti  spontanea  deiri- 
ride, però  senza  ricerca  istologica;  solo  dalPosservazione  di 
un  disegno  del  l*"  Caso,  si  rileva  che  si  trattava  di  una  cisti 


(1)  L.  e.,  p.  395. 
(i)  L.  e. 

(3)  L.  e. 

(4)  t  Two  eases  of  serons  of  the  iris  ».  (Tranaaotiont  of  the  eigth  ìd- 
tarnational  ophthalmological  Congresa  held  ia  Edimhurgh  1894,  p.  141]* 
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interessante  la  parte  posteriore  dell'iride,  senza  potersi  deter- 
minare quanto  questa  partecipi  alla  formasione  cistica. 

Le  ricerche  cliniche  sulle  cisti  della  retina  si  fecero  da 
Meckel  nel  cane,  da  Eversbuch  (1)  nel  cavallo  vecchio  e 
nel  vitello;  essi  riscontrarono  tali  cisti  nella  regione  dell'ora 
serrata,  solo  nel  vitello  Eversbuch  le  rinvenne  anche  in 
quella  del  corpo  ciliare.  Darrier  (2)  descrisse  un  caso  clinico 
di  degenerazione  cistica  della  retina  in  un  uomo,  cui  era  stato 
precedentemente  enucleato  Taltr'ocohio  per  la  stessa  neialattia. 


II. 

Le  mie  ricerche  sulle  formazioni  di  cavità  cistoidi  nella  re- 
tina si  fecero  su  due  casi  clinici,  il  primo  osservato  nella 
pratica  privata,  il  secondo  nella  Clinica  Oculistica  dell'Uni- 
versità di  Pavia;  tali  ricerche  ebbero  di  mira  specialmente  la 
patogenesi  di  queste. 

Primo  Caso. 

C.  D.  d'anni  45,  all'età  di  15  anni  sofferse  di  grave  malattia 
airocchio  sinistro,  dopo  la  quale  la  vista  diminuì  gradata- 
mente fino  a  perdersi  totalmente.  I  dolori  bulbari  in  quest'oc- 
chio cominciarono  un  anno  prima  di  presentarsi  alla  mia  os- 
servazione. 

All'esame  obbiettivo  si  osservò,  che  l'occhio  sinistro  pre- 
sentava palpebre  e  congiuntiva  normali,  la  cornea  con  leu- 
coma esteso  in  basso  e  all'esterno  a  quasi  la  metà  di  essa  ed 
aderente  airiride,  la  camera  anteriore  completamente  scom- 
parsa. T4-1-  L'opacamento  dei  mezzi  refrangenti  deirocch io 


(1)  t  Etne  mit  dem  Aagenspigel  sichtbare  Gjstenbildang  (partielle  cjs- 
toide  DegODeration)  der  Retina  beim  Pferde  o  (Zeitschr,  f.  vergi.  Au- 
genheilkunde^  lY  Jahrg.,  p.  89). 

(2)  «  DégéBéreBcenoe  oyttolde  bilaterale  de  la  rètine  à  érolation  lente 
et  progressive  d  {Arehiv4i  d^Ophthalmologiey  1890). 
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impedì  Tesarne  delle  sue  parti  profonde.  Nessuna  percezione 
di  luce;  dolori  bulbari  frequenti. 
L'occhio  destro  si  presenta  clinicamente  normale* 

V=-|-MiD.  Legge  il  IW.  a  20  cm. 

Esame  delle  orine:  nessuna  traccia  di  albumina  e  di  zucchero. 

BiaipioBl.  —  Irido-cilite  plastica  all'occhio  sinistro,  ed  opa* 
camento  dei  mezzi  refrangenti  con  glaucoma  secondario  e 
completa  abolizione  della  vista. 

Si  propose  e  fu  eseguita  Tenucleazione  deirocchio  sinistro 
nel  maggio  1888. 

Il  bulbo  enucleato  fu  immerso  in  liquido  di  MQUer;  dopo 
dae  giorni  fu  disimbibito  in  acqua  distillata,  poi  passato  in 
alcool  comune,  e  infine  conservato  in  alcool  assoluto. 

Elame  ÀDatomieo  Maeroseopico.  —  Fatta  una  sezione  mediana 
antere-posteriore  si  constatò: 

Asse  ottico  26  mm. 

Diametro  trasverso  equatoriale  22  mm. 

La  congiuntiva  peri  corneale  appare  normale.  La  cornea  è 
parzialmente  ectatica,  e  nella  sua  zona  centrale  ed  esterna  è 
ispessita  di  oltre  V4  pi^  ^^1  normale.  La  camera  anteriore  è 
ridotta;  contiene  un  coagulo  rossigno.  La  sclerotica  presenta 
spessore  normale. 

L'iride  alla  periferia  aderisce  alla  cornea,  mentre  posterior- 
mente quasi  tutta  ha  contratto  aderenza  colla  cristalloide  an- 
teriore. 

II  cristallino  è  spostato  in  avanti  ;  posteriormente  è  in  con- 
tatto con  un  coagulo  bruno-rossiccio,  che  occupa  gran  parte 
della  regione  del  vitreo,  ed  anche  esiste  fra  la  retina  distac* 
cata  e  la  coroidea. 

La  retina  è  in  totalità  distaccata  fino  alla  regione  ciliare; 
i  suoi  '/s  posteriori,  compresa  Tespansione  del  nervo  ottico, 
sono  situati  lungo  Tasse  ottico,  mentre  il  suo  3""  anteriore  in 
parte  è  ripiegato  dietro  il  cristallino. 

Eiame  Istologieo*  —  Le  sezioni  furono  colorite  col  carminio 
neutro  ammoniacale,  col  carminio  allume  Grenacher,  con  Te- 
matoasilina,  e  col  picrocarminio  Weigert. 
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La  congiuntiva  pericorneale  è  fortemente  infiltrata  d*ele- 
menti  linfoidi,  e  con  numerose  cellule  connettive  giovani  e 
con  vasi  iperemici;  il  suo  rivestimento  epiteliale  è  normale, 
nel  quale  qua  e  là  sono  penetrati  leucociti. 

L'epitelio  della  cornea  è  in  gran  parte  conservato.  Nella 
metà  esterna  di  esso  la  membrana  di  Bowmann  è  scomparsa 
sotto  la  ricca  proliferazione  connettiva  con  vasi  neoformati; 
alcuni  di  questi  va$i,  ma  specialmente  le  vene,  hanno  rag- 
giunto uno  sviluppo  considerevole,  talora  presentando  dege- 
nerazione jalina  dell'intima  e  del  sangue  contenuto  nel  loro 
lume;  fasci  connettivi  neoformati  con  infiltrazione  linfoide  si 
osservano  nel  parenchima  corneale  diretti  dall'alto  al  basso  e 
dairinterno  all'esterno,  ì  quali  presentano  anche  tracce  di 
pigmento.  La  membrana  di  Descemet  corrispondente  a  questo 
tratto  di  cornea  ha  perduto  il  suo  endotelio  e  vi  esiste  ade- 
renza della  parte  ciliare  dell'iride. 

Nella  sua  metà  interna  la  cornea  presenta  i  fascetti  con- 
nettivi relativamente  normali,  però  in  alcuni  tratti  periferici 
presentano  edema:  l'endotelio  della  Descemet  è  conservato  e 
vi  aderisce  un  coagulo  pallido  contenente  globuli  rossi  del 
sangue  e  leucociti. 

Presso  il  limbus  cornae  i  fasci  della  sclerotica  contengono 
numerose  cellule  connettive  giovani,  specialmente  nell'avven- 
tizia dei  vasi;  lo  stesso  fatto  in  minori  proporzioni  si  osserva 
nell'equatore  e  nel  polo  posteriore  in  corrispondenza  ai  nodi 
neoformazione  connettiva  sviluppatisi  nella  coroidea. 

L'endotelio  deiriride  è  conservato  nella  parte  della  super- 
ficie iridea  libera  da  aderenze  colla  cornea;  gli  altri  strati 
uveali  di  essa  sono  in  gran  parte  conservati;  le  arterie  del 
circulus  arteriosus  iridis  minor  presentano  per  lo  più  scle- 
rosi delle  loro  tuniche,  però  in  alcune  vi  ha  una  ricca  dia- 
pedesi.  La  parte  ciliare  dell'iride,  che  aderisce  alla  cornea, 
presenta  alla  superficie  perdita  del  suo  endotelio,  come  anche 
una  corrispondente  scomparsa  della  membrana  di  Descemet 
e  del  suo  endotelio  nella  cornea  aderente;  ivi  il  parenchima 
uveale  dell'iride  appare  accresciuto,  e  nel  suo  strato  vasale 
si  è  formato  un  ascesso. 
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La  parte  retinica  deiriride  aderisce  alla  cristalloide  anteriore 
per  mezzo  di  connettivo  proliferato  (Fig.  1,  a){Fig.  2,  d)  con- 
tenente anche  elementi  connettivi  pigmentati.  Presso  il  margo 
ciliaris  nella  pars  relinalis  iridis  sì  osservano  due  forma- 
zioni cistoidi  (Fig.  1,  b)  situate  a  breve  distanza  Tuna  dal- 
l'altra e  di  diversa  grandezza:  esse  sono  prodotte  dalla  sepa- 
razione dei  due  strati  cellulari,  che  la  costituiscono,  per  cui 
le  cellule  fusiformi  pigmentate  (Fig.  2,  a)  ne  formano  la  pa- 
rete anteriore  e  aderiscono  alla  parte  uveale  (p)  dell'iride, 
mentre  le  cellule  poliedriche  (e)  dello  strato  pigmentato  po- 
steriore ne  costituiscono  la  parete  interna  posteriore,  cui  ade- 
risce il  connettivo  neoformato  {d),  che  stabilisce  l'aderenza 
tra  riride  e  la  cristalloide  anteriore  e  si  continua  in  quello 
sviluppato  nella  zonula  di  Zinn. 

Nella  maggiore  di  queste  formazioni  cistoidi  (Fig.  2)  con* 
tiene  sostanza  bianca  splendente  coagulata,  che  appare  come 
una  membranella  spiegata  (e),  su  cui  si  rimarcano  elementi 
connettivi  rotondi  pigmentati  (/*),  leucociti  (g)  in  processo  di 
pigmentazione,  globuli  rossi  del  sangue,  cellule  fusate  (h) 
distaccate  dalla  pars  retinalis  iridis;  queste  unite  a  poche 
poliedriche  pure  distaccate  sono  aggruppate  (0  all'estremità 
interna  dello  spazio  della  cisti. 

La  minore  cavità  cistoide  (Fig.  1,  &*)  dell'iride  ha  lo  stesso 
contenuto  della  maggiore;  solo  le  cellule  retiniche  dell'iride 
distaccate  sono  più  scarse. 

11  muscolo  ciliare  è  di  tipo  miopico;  le  sue  fibre  muscolari 
sono  in  gran  parte  scomparse,  solo  qua  e  là  se  ne  rimarcano 
tratti  isolati  in  mezzo  alla  proliferazione  connettiva  (Fig.  l,c), 
ohe  in  gran  parte  ad  esse  si  è  sostituita,  e  si  continua  più 
spiccatamente  nel  segmento  interno  bulbare  colla  neoforma- 
zione connettiva  (Fig.  1,  d)  dell'Interno  strato  limitante  con- 
nettivo del  corpo  ciliare,  e  questa  in  quella  della  regione  della 
retina  ciliare  (Fig.  I,^)  la  quale  costituisce  colla  retina  del- 
rorbicolo  ciliare  le  pareti  della  cavità  cistoide  sanguigna  di 
neoformazione,  quivi  sviluppata. 

I  processi  ciliari  per  lo  più  sono  saldati   fra  loro  e  stirati 
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verso  Tequatore  del  cristalliDO  da  briglie  connettive  neofor- 
inate  (Fig.  1),  che  dalla  proliferazione  della  regione  della  re- 
tina ciliare  si  prolungano  sulla  zonula  di  Zinn  e  si  estendono 
airequatore  del  cristallino.  In  queste  proliferazioni  si  osser- 
vano elementi  cellulari  in  degenerazione  adiposa,  specialmente 
alla  loro  periferia,  e  di  cui  le  traccio  sparse  si  notano  anche 
negli  spazi  linfatici  circostanti. 

Nella  coroidea  del  segmento  estemo  del  bulbo^  sia  all'equa- 
tore  che  al  polo  posteriore  si  rimarcano  punti  circoscritti  di 
proliferazione  connettiva  (Fig.  1,^)  a  forma  di  nodi  ovali,  di 
cono,  di  piramide  colla  base  negli  strati  della  coroidea  e  col- 
l'apice  verso  Tinterno  in  contatto  col  vitreo  e  collo  stravaso 
sanguigno  stabilito  nello  spazio  di  questo.  Tale  neoformazione 
<;ounettiva  si  presenta  variamente  :  ora  la  parte  maggiore  fon- 
damentale è  costituita  da  un  coagulo  amorfo  pallido,  situato 
airinterno  della  sopracoroidea,  il  quale  ha  coperto  la  oorio- 
capillare  spostando  e  facendo  sparire  Tepitelio  retinico  a  lui 
corrispondente  verso  Tinterno,  e  infine  si  avanza  sullo  stra- 
vaso dello  spazio  del  vitreo  :  questo  coagulo  è  segmentato  da 
clementi  endoteliali  anastomizzati  fra  loro  per  mezzo  dei  loro 
prolungamenti,  mentre  al  suo  interno  è  rivestito  da  cellule 
pigmentate  e  da  fasci  connettivi  disposti  paralleli  agli  strati 
coroidali  qua  e  là  divaricati  con  spazi  contenenti  goccio  jaline 
derivate  dalla  degenerazione  dei  globuli  rossi  del  sangue,  che 
fra  essi  erano  penetrati  dallo  stravaso  dello  spazio  del  vitreo; 
lateralmente  e  airesterno  della  neoformazione  vi  sono  nume- 
rosi elementi  connettivi  giovani. 

In  altro  punto  della  coroidea  la  proliferazione  connettiva 
circoscritta  risulta  costituita  da  elementi  connettivi  giovani 
per  lo  più  in  processo  di  pigmentazione,  mentre  alla  sua  pe- 
riferia interna  presenta  numerose  goccio  jaline. 

A  breve  distanza  dal  nervo  ottico  si  rimarca  la  neoforma- 
zione coroidea  circoscritta  più  sviluppata  ;  essa  consta  di  fasci 
connettivi  con  numerose  cellule  rotonde  connettive,  i  quali 
disposti  verticalmente  e  obliquamente  agli  strati  della  coroìdea 
costituiscono  una  forma  a  piramide  sporgente  nel  vitreo;  at- 
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torco  alla  base  di  questa  neoformazioDe  vi  ha  sviluppo  di  vasi 
neoformati  in  diapedesi. 

I  vasi  di  questo  segmento  della  coroidea  in  corrispondenza 
alle  proliferazioni  connettive  circoscritte,  ora  descritte,  sono 
per  lo  più  scomparsi  ;  una  vena  vorticosa  vi  è  in  trombosi. 

La  coroidea  del  segmento  interno  ìmlbare  è  in  condizioni 
relativamente  normali,  solo  i  suoi  vasi  presentano  spiccata 
sclerosi  e  qualcuno  proliferazione  endoteliale. 

La  cristalloide  anteriore  presenta  ripiegamenti  ed  introfles- 
sioni, che  sono  occupati  da  connettivo  neoformato,  che  vi 
aderisce  e  stabilisce  l'aderenza  quasi  totale  di  essa  alla  faccia 
posteriore  deiriride;  Tepitelio  vi  è  scomparso.  Le  fibre  peri- 
feriche del  cristallino  sono* pure  scomparse,  e  nel  loro  sito 
esiste  una  sostanza  amorfa,  che  non  si  colora  coi  diversi  car- 
mini  e  coirematossilina,  la  quale  presenta  strie,  che  spesso 
contengono  elementi  giovani  di  natura  epiteliale.  Più  airin- 
terno  nel  parenchima  del  cristallino  vi  ha  altra  sostanza 
amorfa,  che  s'estende  fino  attorno  al  nucleo,  la  quale  si  co- 
lora intensamente  col  carminio  allume  Orenacher.  Fra  queste 
due  sostanze  amorfe  vi  sono  qua  e  là  spazi  occupati  dai  pro- 
dotti della  degenerazione  mielinioa  delle  fibre.  Più  all'interno 
di  questi  prodotti  patologici  si  riscontrano  fibre  del  cristallino, 
che  conservano  parte  della  loro  struttura  normale,  presen- 
tando solo  punteggiature  sparse  di  degenerazione  mielinica. 
Il  nucleo  è  in  parte  isolato  dal  resto  delle  fibre  del  cristallino, 
ed  in  sclerosi  completa  delle  sue  fibre,  con  degenerazione  mie- 
linica qua  e  là  limitata.  La  cristalloide  posteriore  è  distaccata 
dalle  fibre  cristalline  ed  appare  ridotta  in  finissimi  filamenti, 
cui  all'esterno  aderiscono  numerose  cellule  connettive  ed  estesi 
depositi  di  pigmento  ematico. 

II  vitreo  è  sede  di  stravaso  sanguigno  (Fig.  1,  h),  che  oc- 
cupa gran  parte  del  suo  spazio  ;  in  brevi  tratti  come  nel  polo 
posteriore  si  presenta  normale  (i)  ma  aderisce  airepitelio  pig- 
mentato  della  retina.  I  globuli  rossi  del  suo  stravaso  in  mas- 
sima parte  provengono  dall'emorragia  avvenuta  nella  forma- 
zione cistoide  nella  regione  della  retina  distaccata  del  corpo 
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ciliare;  essi  in  gran  parte  sono  ben  conservati,  solo  qua  eia 
presentano  degenerazione  jalina  a  forme  di  goccie  pallide,  la 
quale  è  più  frequente  ove  Io  stravaso  viene  in  contatto  della 
retina  distaccata  e  delle  proliferazioni  connettive  descritte  nel 
tratto  uveale;  mentre  è  rara  nel  centro  della  massa  dello  stra- 
vaso: i  leucociti  si  osservarono  rari  in  questo  stravaso  san- 
guigno. 

La  retina  è  distaccata  dal  tratto  uveale  quasi  in  totalità 
(Fig.  l^h)  costituendo,  nel  suo  insieme  con  la  papilla  distac- 
cata, la  forma  ad  imbuto;  tra  la  retina  e  la  coroidea  ha  sede 
lo  stravaso  sanguigno  nello  spazio  del  vitreo. 

Oltre  le  formazioni  cistoidi  della  pars  retinalis  iridis  già 
descritte,  nel  resto  della  retina  progredendo  dair avanti  al- 
rindietro  si  osserva,  nei  diversi  piani  delle  sezioni,  che  i 
distacchi  della  pars  ciliaris  retinae  presentano  diverse  esten- 
sioni, tanto  nel  segmento  esterno  che  in  quello  intemo  del 
bulbo;  essi  sono  consecutivi  alla  proliferazione  connettiva  nel 
sito  della  retina  ciliare,  con  vasi  neoformati  per  lo  più  con  le 
tuniche  pigmentate;  nello  stesso  modo  s'osservano  pigmentati 
gli  elementi  cellulari  ivi  proliferati,  che  in  gran  parte  sono 
cellule  connettive  fusate.  Tale  proliferazione  s'estende  alla 
zonula  ciliare  anteriormente,  mentre  posteriormente,  ove  ap- 
punto maggiore  è  stato  il  suo  sviluppo,  vi  si  osserva  una  estesa 
ossificazione  (Fig.  1,  f). 

In  questa  retina  del  corpo  ciliare,  la  sua  porzione  deiror- 
bicolo  è  quella,  che  più  è  estesamente  distaccata;  infatti  nel 
segmento  esterno  del  bulbo  essa  appare  distaccata  in  mezzo 
alla  proliferazione  connettiva  ivi  avvenuta,  per  tratto  più  o 
meno  esteso,  isolato  Tuno  dall'altro  (Fig.  1,  l),  ora  accartoc- 
ciato (a),  ora  disposto  in  ovale  (P)  presentando  le  retiniche  cel- 
lule cilindriche  senza  pigmento,  mentre  un  altro  disposto  a 
ferro  di  cavallo  le  mostra  totalmente  pigmentate  (t).  Il  tratto 
maggiore  di  questa  retina  distaccata  è  quello  accartocciato, 
che  presenta  nella  sua  porzione  esterna  le  sue  cellule  cilin- 
driche nella  loro  lunghezza,  mentre  verso  Tinterno  queste  si 
osservano,  sezionate  perpendicolarmente  alla  loro  lunghezza, 
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come  punti  rotondeggianti,  ed  avanti  in  sezione  obliqaa  ap- 
paiono  ovali:  airinterno,  questa  porzione  di  retina  accartoc- 
ciata è  limitata  da  un  endotelio,  mentre  negli  altri  lati  esso 
è  circondato  da  fasci  di  connettivo  con  numerose  cellule  con- 
nettive fusate. 

Nel  segmento  interno  del  bulbo  il  tratto  della  retina  deiror* 
bicolo  ciliare  distaccato  dalla  proliferazione  connettiva  è  più 
esteso  di  quelli  descritti  nel  segmento  esterno,  e  contribuisce 
a  costituire  una  nuova  formazione  patologica  cistoide.  Difatti 
la  retina  deirorbioolo  ciliare  è  distaoeata  per  una  estensione 
rilevante,  spostata  airinterno,  circondata  dalla  proliferazione 
connettiva,  sviluppatasi  nella  regione  della  retina  ciliare,  la 
quale  anche  ha  invaso  verso  rioterno  del  bulbo  un   tratto 
dello  spazio  del  vitreo,  e  insieme  alla  retina  deirorbioolo 
ciliare  costituisce  le  pareti  d'una  cavità  cistoide  (Fig.  1,  m) 
contenente  sangue  (n),  che  per  mezzo  d'una  apertura  (o) 
nella  sua  parete  interna  comunica  e  riversa  il  suo  contenuto 
nello   spazio   del   vitreo.    Questa   sanguigna   neoformazione 
cistoide  è  una  cavità  con  stravaso  ;  la  sua  parete  esterna  e 
parte  dell'anteriore  e  posteriore  sono  costituite  dalle  cellule 
cilindriche  {h)  della  retina  deirorbioolo  ciliare,  airinfuori  cir- 
eondate  dal  connettivo  proliferato,  mentre  tutta  la  parete  in- 
terna (i)  e  il  resto  della  anteriore  e  posteriore  sono  formati 
da  soli  fasci  connettivi  neoformati;  questa  parete  interna  della 
formazione  cistoide,  nelle  sezioni  al  disotto  della  sezione  an- 
tero-posteriore  disegnata  nella  Fig.  1,  è  continua,  non  pre- 
senta più  l'apertura,  per  tal  modo  separando  essa  il  contenuto 
della  cisti  dallo  stravaso  nel  vitreo,  i  cui  globuli  rossi  ìd  oon- 
tatto  al  margine  interno  di  questa  parete  interna  della  ciati 
presentano  numerose  degenerazioni  jaline.  In  una  serie  di  se- 
zioni successive  a  queste,  sempre  più  allontanandosi  dalla  se- 
zione antere-posteriore  accennata,  si  rimarca,  lo  spessore  della 
parete  interna  della  formazione  cistoide  aumenta  man  mano 
tanto  da  raggiungere  il  doppio  di  quello  in  prima  osservato 
nella  parete  con  l'apertura,  inoltre  ivi  si  nota  qualche  vaso 
neoformato  rigurgitante  di  sangue,  ed  accresciuta  la  pigmen- 
tazione negli  elementi  ohe  la  costituiscono. 

Archivio  per  le    StUnMe  Mediche,  XX  4 
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II  sangue  contenuto  nella  cisti  consta  in  gran  parte  di  glo- 
buli rossi;  i  leucociti  vi  sono  rari:  questi  globuli  rossi  sono 
relativamente  ben  conservati  ;  solo  alla  periferia  dello  stravaso 
si  osservano  tratti  di  coagulo  amorfo  gialliccio,  mentre  in  altri 
punti  i  globuli  rossi  del  sangue  sono  in  degenerazione  jalina 
sotto  forme  di  goccio  ovali  pallide,  talvolta  aggruppate,  più 
frequenti  specialmente  in  prossimità  al  margine  interno  della 
parete  interna  della  cavità  cistica. 

Questo  distacco  della  retina  ieìVorbiculus  eiliaris  del  seg- 
mento interno  del  bulbo  vi  ha  provocato  una  rottura  (Fig.l,j>) 
presso  all'ora  serrata,  che  è  sede  di  ricca  proliferazione  della 
nevroglia  ed  in  parte  coperta  dallo  stravaso  di  sangue,  che 
dallo  spazio  del  vitreo,  interposto  tra  la  retina  distaccata  e  la 
coroidea,  attraversando  l'apertura  della  rottura,  si  è  riversato 
anteriormente,  pre^p^'tf^I^^^ideposteriore  (^),  a  contatto 
della  parte  di  retmfe«^uat(^rial e  jufttòcata  (r)  situata  dietro 

questa.  /o?  i  o  -.  ^        ^1 

La  retina  eqimtorisIe^distacciEtta,  in  parte  situata  dietro  il 
cristallino,  presella  i'epi telftr're li uico  aprente  alla  vitrea  della 
coroidea  per  lo  ipivSc^j^j^fipi^f^^igoéito  nei  tratti  corrispon- 
denti ai  punti  di  proliferazioni  connettive  circoscritte  della 
coroidea,  nei  quali  manca  od  è  in  degenerazione  jalina;  i 
membri  esterni  dei  bastoncelli  e  coni  sono  totalmente  scom- 
parsi ;  gli  altri  strati  retinici  sono  sede  di  ricca  proliferazione 
della  nevroglia,  per  cui  essi  non  si  possono  differenziare,  ec- 
cetto qualche  tratto  dello  strato  granulare  esterno;  in  gene- 
rale, sono  scomparse  le  cellule  nervose  quasi  in  totalità;  vi 
ha  qualche  tratto  retinico  in  edema.  Alcuni  vasi,  specialmente 
vene,  di  questa  retina  equatoriale  distaccata,  principalmente 
nella  sua  porzione  situata  dietro  il  cristallino,  hanno  dato 
luogo  ad  estesa  emorragia  (5),  che  s'è  estesa  a  molti  strati 
della  retina;  il  sangue  stravasato  è  in  processo  di  degenera- 
zione; ivi  qua  e  là  si  nota  sparso  pigmento  ematico.  Alcune 
arterie  hanno  il  lume  con  globuli  rossi  del  sangue,  mentre 
certe  vene  presentano  trombosi,  talora  con  traccie  di  pigmento 
ematico,  che  si  dispone  a  cumuli  quando  il  lume  e  le  pareti 
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dei  detti  vasi  siano  scomparsi  per  la  degenerazione  jalina  ;  iu 
poche  arterie  si  osserva  Tendarterite  obliterante  di  gran  parte 
o  della  totalità  del  lume  vasale  :  attorno  a  questi  vasi  alterati 
vi  ha  sempre  un  ampio  spazio  linfatico. 

La  retina  del  polo  posteriore  è  distaccata  e  situata  lungo 
Tasse  ottico,  presenta  le  proliferazioni  della  nevroglia  descritte 
^elle  altre  regioni  della  retina  pure  distaccate,  con  scomparsa 
degli  elementi  nervosi,  acquistando  uno  spessore  quasi  doppio 
del  normale. 

Nei  grossi  vasi  papillari  si  rimarca,  nel  lume  della  vena 
centrale  un  trombo  rosso  aderente  airendotelio,  che  occlude 
completamente  il  lume  del  vaso  (trombosi  della  vena  centrale), 
mentre  l'arteria  centrale  ha  le  sue  tnniohe  in  spiccata  scle- 
rosi. Sia  nel  polo  posteriore  che  nelle  parti  equatoriali  della 
retina  i  vasi  si  presentano  :  le  arterie  o  con  infiltrazione  del- 
Tavventizia  o  con  sclerosi  delle  tuniche,  mentre  nelle  vene  a 
queste  alterazioni  si  aggiunge  la  proliferazione  endoteliale  del- 
Tintima,  e  talora  degenerazione  jalina  di  questa  o  di  tutte  le 
tuniche  vasali,  oppure  qualche  vaso  è  scomparso  totalmente 
lasciando  nel  sito  cumuli  di  pigménto  disposti  a  corona. 

Sono  rimarchevoli  le  infiltrazioni  di  pigmento  delle  tuniche 
alterate  dei  vasi,  specialmente  negli  elementi  cellulari,  che 
ancora  vi  si  trovano,  come  gli  endoteli,  i  cui  nuclei  sono 
maggiormente  pigmentati,  per  ciò  le  ramificazioni  di  questi 
vasi  costituiscono  una  rete  fittissima  pigmentata,  e  numerosi 
granuli  di  pigmento  sono  raccolti  nel  lume  del  vaso.  Anche 
nelle  branche  venose  terminali  si  osservano  trombi  organiz- 
zati, talvolta  con  pigmento. 

Le  fibre  nervose  deirespansione  del  nervo  ottico  sono  in 
parte  conservate.  La  papilla  è  stirata  aUMnnanzi  e  forma  colla 
retina  peripapillare  dei  Iati  opposti  la  parte  posteriore  deUMm- 
buto,  costituito  dairinsieme  della  retina  distaccata.  I  fascetti 
nervosi  dalla  papilla  alla  lamina  cribrosa  sono  conservati.  Lo 
spazio  vaginale  del  nervo  ottico  appare  ridotto. 

Epicrisi.  —  Vesame  clinico  in  questo  1^  caso  constatò  iride- 
ciclite  plastica  con  glaucoma  secondario  e  con  abolizione  della 
vista. 
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CoìVesame  istologico  si  riscontrò  :  esteso  leucoma  con  ade* 
renza  deride  e  chiusura  delle  lacune  dello  spazio  di  Fontana; 
iridO'Oilite  plastica  con  sinechia  posteriore  annulare  della 
parte  pupillare  deiriride;  formazione  cistoìde  nella  pars  re* 
tinalis  iridis. 

Alla  neoformazione  cistoide  dell'iride  hanno  contribuito  le 
trazioni  delle  sinechie  anteriore  e  posteriore  agenti  contem- 
poraneamente suiriride,  la  trassudazione  del  circulus  iridis 
major^  come  ammette  Schmidt  Rimpler(l),  ma  verosimil- 
mente anche  un  essudato  emorragico,  come  accenna  la  pre- 
senza ancora  sussistente  dentro  la  cisti  di  alcuni  globuli  rossi 
di  sangue,  la  pigmentazione  di  elementi  connettivi  giovani  e 
di  leucociti,  poiohò  secondo  il  concetto  di  Mitvalsky  (2)  unt> 
stravaso  sanguigno  incistato  può  dare  luogo  ad  una  cisti  sie- 
rosa, siccome  il  liquido  sanguigno  si  diffonde  poco  e  in  parte 
si  riassorbe,  però  in  parte  può  rischiararsi.  Inoltre  si  sa,  ohe 
a  lungo  gli  elementi  cellulari  di  un  essudato  emorragico  si 
distruggono»  una  parte  deiremoglobina  viene  sciolta  e  rias- 
sorbita, mentre  Taltra  si  trasforma  in  pigpmento  bruno. 

La  ciliare  neoformazione  cistoide  sanguigna  è  limitata  dalla 
retina  distaccata  dell'orbicelo  ciliare  e  dalla  proliferazione- 
connettiva  del  corpo  ciliare;  essa  corrisponde  nella  sua  pato- 
genesi al  concetto  di  Virchow  (3)  sulle  cisti  sanguigne,  se- 
condo il  quale  esse  sono  situate  ordinariamente  nella  direzione 
dei  tronchi  vasai!  e  possono  svilupparsi  in  uno  spazio  pree- 
sistente, ma  anche  liberamente  in  uno  spezio  di  neoforma- 
zione; in  quest'ultimo  caso  sarebbero  non  semplici  tumori  per 
dilatazione,  ma  talvolta  vere  produzioni  nuove,  caratterizzate 
dallo  irrompere  degli  elementi  del  sangue.  Secondo  Ziegler(4) 


(1)  Qraefe's  Arch.  f.  Ophthalmo logie,  Bd.  XXXV,  1. 

(2)  «  Zur  KeDntDÌss  der  Blutcyten  der  orbìtalen  u.  BabcoDJunctivalen 
ZellgewebeB  «  {Centralblatt,  f.praht.  Augettheilkunde,  Siebenter  Jahr- 
gang,  1893,  p.  1). 

(3)  a  Pathologie  dea  Tumeura  t.  Trad.  p.  Aronaohn,  p.  117  et  153, 
1887. 

(4)  «  Lehrbuch  der  allgemeinen  uad  Bpeciellen  pathologischen  Anato- 
mie D.  FoDfte  Aufl.,  Bd.  1,  p.  129. 
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le  emorragie  dei  vaai  delle  pareti  dello  spauo  cistico  possono 
isostituire  il  contenuto  e  riempiere  la  cisti  oppure  possono 
formare  colorazioni  rosse  o  brune  del  contenuto. 

In  quest'occhio  studiato  si  osserva  estesa  angiosolerosi  :  i 
vasi  poi  del  corpo  ciliare  sono  sede  dt  turbamenti  circolatori 
prodotti,  sia  dalia  proli ferasione  connettiva  ivi  avvenuta,  sia 
per  la  stasi  da  ostacolato  scarico  del  sangue  venoso  in  seguito 
alla  trombosi  di  una  vena  vorticosa,  d*onde  un' accresciuta 
pressione  endovasale  e  consecutiva  emorragia  nella  prolifera- 
zione connettiva,  dando  luogo  alla  costituzione  della  cisti  san- 
guigna, ossia  ad  uno  stravaso  sanguigno  incistato,  secondo 
Tespressione  di  Lùoke. 

Dalia  formazione  cistoide  sanguignai  il  sangue  contenuto  in 
eccesso  si  è  versato,  traversando  un'apertura  della  sua  pa- 
cete interna,  fra  la  retina  e  la  coroidea,  e  man  mano  che  la 
retina  veniva  distaccata,  si  riversava  nel  vitreo,  occupandolo 
in  gran  parte;  però  a  costituire  lo  stravaso  sanguigno  nel 
vitreo  contribuì  anche  Temorragia  della  retina  equatoriale 
distaccata. 

Il  sangue  contenuto  nella  formazione  cistoide  e  quello  ver- 
aalosi  nel  vitreo  per  lo  più  è  conservato,  ma  qua  e  là  in  alcuni 
punti  presenta  i  globoli  rossi  in  degenerazione  jalina,  quale 
fu  constatata  da  Elebs  (I)  nella  corea  ereditaria  contro  l'opi- 
nione di  Recklinghausen,  che  vuole,  che  la  degenerazione 
jalina  nel  sangue  sia  subita  dai  soli  globuli  bianchi. 

Dal  punto  di  vista  morfologico  questa  formazione  cistica, 
aanguigna  e  lo  spazio  del  vitreo  occupato  dal  sangue  si  pos* 
sono  considerare  come  due  cisti  ematiche  comunicanti  fra 
loro,  di  cui  la  prima  è  di  neoformazione  per  separazione  di 
tessuto  proliferato  in  mezzo  al  quale  s'è  versato  il  sangue, 
mentre  la  seconda  essendo  costituita  da  versamento  sanguigno 
proveniente  dalla  cisti  sanguigna  e  dall'emorragia  della  retina 
equatoriale  nello  spazio  del  vitreo,  sarebbe  una  cisti  sanguigna 
formatasi  in  uno  spazio  preesistente. 

(1)  «  Die  KraDkhaften  Storuogea  des  Baues  uod  der  ZusammeQBdtzuDg 
dea  moaichlichen  KOrpers  »,  p.  113,  1889. 
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Il  distacco  totale  della  retina  e  la  consecutiva  rottura  di 
essa,  nella  sua  porzione  dell'orbicolo  ciliare,  furono  in  gran 
parte  prodotte  dallo  stravaso  sanguigno,  che  dalla  formazione 
cistica  ciliare  sanguigna  s'è  riversato  fra  la  coroidea  e  la  re- 
tina, dairemorragia  nella  parte  equatoriale  della  retina  e  dalle 
neoformazioni  connettive  della  coroidea  sporgenti  alPinterno 
della  linea  deirepitelio  retinico;  man  mano  che  la  retina  si 
distaccava  l'emorragia  occupava  il  vitreo,  e  in  parte,  traver- 
sando la  rottura  della  retina,  s'avanzava  in  avanti  fin  pressa 
la  cristalloide  posteriore,  quivi  unendosi  al  sangue  di  quella 
proveniente  dalla  retina  equatoriale  distaccata. 

Leber  (1)  ebbe  pure  occasione  di  osservare  casi,  in  cui  nella 
stesso  occhio  contemporaneamente  esistevano  la  retinite  emor- 
ragica e  la  coroidite  disseminata,  e  ne  traeva  la  considera* 
zione,  che  uguali  cause  nelle  due  membrane  uguali  altera- 
zioni non  presentano. 

Sono  rimarchevoli  nel  caso  ora  da  me  descritto  le  altera- 
zioni della  retina  distaccata,  quali:  la  degenerazione  jalina 
dell'epitelio  retinico  rimasto  aderente  alla  vitrea  in  contatto 
con  le  neoformazioni  connettive  coroidee  sporgenti,  attraver- 
sandolo, airinterno  di  esso;  la  scomparsa  dei  membri  esterni 
dei  bastoncelli  e  coni  forse  si  può  riferire  a  turbamenti  nutri- 
tizi consecutivi  al  distacco  di  retina  e  alla  lontana  data  della 
sua  formazione;  proliferazione  della  nevroglia  retinica  con 
scomparsa  più  o  meno  completa  degli  elementi  nervosi  ;  in 
generale  i  vasi  retinici  sono  in  angiosclerosi^  le  arterie  pre- 
sentano endarteriti,  le  vene  ispessimento  deirintima  e  trombosi 
come  nella  vena  centrale  della  retina;  ma  tanto  le  arterie  che 
le  vene  talora  si  osservano  in  degeneraziene  jalina  delle  loro 
tuniche,  la  quale  riempie  spesso  anche  il  loro  lume  come  si 
rimarca  nella  retina  equatoriale  distaccata,  che  è  anche  sede 
di  emorragia,  poiché,  come  notò  Recklinghausen  il  trombo 
jalino  nei  vasi  retinici  produce  infarti  emorragici  nella  retina: 
il  sangue  stravasato  in  questo  tratto  di  retina  presenta  i  cor- 
puscoli rossi  per  lo  più  spezzati  e  ridotti  a  granuli. 

(1)  «  Festschrift  fQr  Helmholtz  »,  1892. 
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Weinbauin(l)  considera  quale  causa  importante  del  glau- 
coma emorragico  la  trombosi  della  vena  centrale  della  retina, 
ritenendo,  che  allora  vi  sia  un  periodo  di  accrescimento  della 
pressione  quando  la  stasi  e  il  trombo  siano  avvenuti ,  e  ciò 
provocherebbe  Temorragia  retinica  quando  la  vis  a  tergo  della 
pressione  arteriosa  agisce  più  forte. 

Per  Wagenmann(2)  la  manifestazione  del  trombo  sa- 
rebbe secondaria  ed  apporterebbe  un  nuovo  meccanico  impe- 
dimento alla  circolazione;  Taccrescimento  della  tensione  av- 
verrebbe nel  solo  tempo,  che  l'emorragia  retinica  accadrebbe. 

Per  noi  il  glaucoma  secondario  è  conseguenza  di  complessi 
fatti  anatomo-patologici  verificatisi  in  diverse  parti  deir  oc- 
chio. Difatti  in  questo  nostro  caso  studiato  vi  abbiamo  de- 
scritto, esteso  leucoma  corneale  con  aderenza  d'iride,  chiusura 
delle  lacune  dello  spazio  linfatico  di  Fontana,  la  sinechia 
posteriore  annulare,  formazione  cistoide  della  parte  retinica 
deiriride,  formazione  cistoide  sanguigna  nel  corpo  ciliare, 
emorragia  nello  spazio  del  vitreo,  neoformazioni  connettive 
sviluppate  nel  tratto  uveale  con  ossificazione  in  corrispondenza 
airorbicolo  ciliare,  trombosi  d'una  vena  vorticosa,  angioscle- 
rosi  dei  vasi  retinici  e  trombi,  la  vena  centrale  della  retina  in 
trombosi,  emorragia  nella  retina  equatoriale  distaccata  e  la 
riduzione  degli  spazi  linfatici  delle  guaine  del  nervo,  formando 
un  complesso,  ohe  ha  per  risultato  un  accrescimento  della 
tensione  endoculare  e  costituisce  la  patogenesi  del  glaucoma 
secondario  e  ne  provoca  la  fenomenalogia  clinica. 

Sebbene  Talterazione  che  deve  aver  subito  il  vitreo  invaso 
dalla  emorragia,  la  degenerazione  mielinica  del  cristallino  ed 
il  distacco  totale  della  retina  siano  fattori  da  diminuire  la 


(1)  <K  Ein  Fall  tod  Qlankoma  haemorragicum  niit  Thrombose  der  Vena 
centralis  Retinae  und  Ektropium  Uyeae  o  {Qraefe*8  Archiv  f.  Ophihal- 
mloffie,  Bd.  XXXYIII,  3,  p.  190). 

(2)  e  Anatomische  UnterauchuDgen  ttber  einseitige  RetinitiB  haemorra- 
gica  mit  Secand&r-QlaQCom  Mittheilungen  Qber  dabei  beobachtete  Hjpo- 
pioB-Keratis  »  (Qraefe^s  Arehiv  f.  Ophthalmologi§,  Bd.  XXXVIII,  3, 
p.  213). 
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tensione  endoc  alare  anziché  di  aumentarla,  pare,  come  osserva 
Priesley  Smith  (1),  la  rottura  d*un  vaso  sanguigno  ed  il 
sangue  versatosi  nei  bulbo  chiuso  avvenendo,  si  accresce  con- 
siderevolmente la  tensione  endoculare  per  molto  tempo,  e  ne 
consegue  per  ciò  il  glaucoma  secondario;  difatti  verificatisi 
in  questo  nostro  caso  simili  condizioni,  si  aggravarono  i  feno- 
meni glaucomatosi,  mantenendosi  costantemente  elevata  oltre 
il  normale  la  tensione  endoculare. 


Secondo  Caso. 

M.  O.  contadino,  di  51  anni,  da  Casatisma,  entrò  nella  Cli- 
nica Oculistica  di  Pavia  il  18  Novembre  1889. 

Airetà  di  7  anni  ricevette  un  colpo  di  bastone  airocchio 
destro  con  consecutiva  cataratta  traumatica,  che  fu  giudicata 
non  operabile.  In  questo  occhio  la  percezione  di  luce  diminuì 
man  mano  fino  ad  estinguersi  quasi  completamente. 

Nel  Settembre  del  1889  l'ammalato  raccontò,  che  quest'oc- 
chio destro  avea  presentato  la  congiuntiva  bulbare  pericor- 
neale  iniettata  mentre  egli  risentiva  dolori  bulbari  e  sopra- 
ciliari. 

L'occhio  sinistro,  al  dire  deUMnfermo,  non  avrebbe  risentito 
mai  turbamenti  visivi. 

Coiresame  da  me  praticato  constatai,  che  l'ammalato  era 
in  condizioni  generali  deperite.  L'occhio  destro  presentava 
iniezione  pericorneale ,  cornea  trasparente,  camera  anteriore 
molto  diminuita,  sinechie  posteriori,  cataratta  atrofica;  non 
avea  percezione  di  luce;  T+l;  nessun  dolore  bulbare. 

OS  V  =  -|^  M  1,50  D.  Legge  il  2  W  a  15  cm. 

L'occhio  sinistro  colle  investigazioni  cliniche  si  constatò 
normale. 


(1)  «  Qlaaooma-Patbology  » .  Sieben ter  periodi ach e  IntematioDaler  Oph- 
tbalmologen-CongreB.  Heidelberg,  1888,  p.  230. 
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L*esame  delle  urine  risaltò  senza  presenza  d^albumina  e 
di  zucchero. 

DtagBesf*  — *  Irido-ciolite  plastica  e  cataratta  atrofica  con 
glaucoma  secondario  e  perdita  della  facoltà  visiva  airocchio 
destro. 

Si  propose  Tenuoleazione  di  quest'occhio;  non  fu  accettata 
dairammalato,  che  quindi  usci  dalla  Clinica.  Però  vi  accorse 
il  2  Dicembre  perchè  era  stato  assalito  da  dolori  fortissimi 
speoialmente  bulbari  a  destra,  i  quali  si  succedevano  con  fre- 
quenza. Allora  constatai,  ohe  rocchio  destro,  oltre  allo  stato 
patologico  gi&  descritto,  presentava  vivissima  iniezione  peri- 
corneale,  ifema  nella  camera  anteriore,  mentre  Tammalato  era 
iti  preda  a  forti  dolori  bulbari. 

Il  8  Dicembre  si  eseguì  Tenucleazione  deirocohlo  ammalato, 
ed  il  15  Tinfermo  ristabilito  in  salute  lasciava  la  clinica. 

L'occhio  enucleato  fu  immerso  prima  in  alcool  comune, 
cambiandolo  in  giorni  successivi^  e  infine  conservato  in  alcool 
assoluto. 

Esame  anatomleo-maeroseopleo.  —  Asse  ottico  25  mm. 

Diametro  trasverso  equatoriale  32  mm. 

La  congiuntiva  bulbare,  la  cornea  e  la  sclerotica  non  pre- 
sentano variazioni.  La  camera  anteriore  è  occupata  da  un  coa- 
gulo gialliccio;  tessuto  neoformato  nel  campo  pupillare;  la 
metà  interna  deiriride  nella  sua  parte  pupillare  ha  un  volume 
maggiore  del  normale,  mentre  il  corpo  ciliare  e  la  coroidea 
lo  presentano  normale. 

Il  cristallino  ha  la  forma  di  cifra  otto  per  un  infossamento 
simultaneo  ai  suoi  due  poli. 

La  retina  è  distaccata  completamente  fino  alla  sua  porzione 
delVorMcult4S  ciliaris^  e  disposta  a  forma  d'imbuto  coiraper- 
tura  in  avanti,  terminando  posteriormente  nella  papilla  leg- 
germente  infossata  nel  centro. 

Nel  segmento  esterno  della  retina  distaccata,  sia  dietro  che 
avanti  alla  linea  del  diametro  trasverso  equatoriale  del  bulbo, 
8i  rimarcano  due  formazioni  a  guisa  di  nodi  rotondeggianti, 
limitate  da  una  sottile  linea  bianchiccia,  che  circoscrive  un 


58  Voi.  XX.  N.  2.  ~  F.  FALOHi  24 

contenuto  d'aspetto  grigiastro  consistente.  La  formazione  mag- 
giore ha  un  diametro  di  2,5  mm.,  mentre  l^altra  situata  avanti 
a  questa  misura  un  diametro  di  1,5  mm.;  posteriormente  a 
queste  due  formazioni  se  ne  osservano  altre  tre  il  cui  dia- 
metro trasverso  varia  da  0,5-1  mm. 

Lo  spailo  limitato  dal  vuoto  dell'imbuto  retinico  e  quello 
fra  la  retina  distaccata  e  la  coroidea  sono  occupati  da  sostansa 
grigiastra. 

Il  polo  posteriore  presenta  due  spazi  vuoti,  uno  per  lato, 
attorno  alla  papilla  distaccata. 

Esame  Istologieo.  —  Le  colorazioni  delle  sezioni  furono  fatte 
col  carminio  neutro  ammoniacale,  con  quello  allume  di  Gre- 
uacher,  col  picrocarminio  Weigert,  coirematossilina ,  colle 
doppie  colorazioni  di  ematossilina  e  di  cosina»  di  carminio 
allume  e  di  acido  picrico. 

Del  pari  si  fecero  le  ricerche  dei  microrganismi. 

La  congiuntiva  pericorneale  presenta  neiravventizia  dei  vasi 
infiltrazione  di  linfoidi,  la  quale  in  alcuni  punti  si  estende  al 
limbus  sclero  corneale. 

L'epitelio,  il  connettivo  e  la  membrana  di  Descemet  della 
cornea  appaiono  relativamente  normali;  solo  in  un  punto  su- 
periore del  parenchima  corneale,  presso  il  limbus^  è  penetrato 
un  piccolo  vaso  per  qualche  millimetro  della  sua  zona  esterna. 
I  vasi  della  rete  pericorneale  hanno  l'avventizia  infiltrata  di 
linfoidi. 

La  camera  anteriore  contiene,  partendo  dall'avanti  all' in- 
dietro: un  coagulo  amorfo  gialliccio  aderente  alla  Descemet, 
dietro  a  questo  reticoli  finissimi  di  granuli  di  fibrina  coagu- 
lata (Fig.  3,  a),  limitati  posteriormente  da  fasci  connettivi  neo- 
formati {b)  con  vasi,  i  quali  rivestono  la  superficie  dell'iride 
e  fanno  aderire  la  sua  parte  ciliare  alla  cornea  occludendo 
le  lacune  dello  spazio  di  Fontana  unitamente  al  coagulo 
amorfo,  e  limitano  anteriormente  il  campo  pupillare  (e). 

La  sclerotica  si  presenta  infiltrata  di  linfoidi  nei  fascetti 
del  suo  terzo  esterno  presso  il  limbits  cornae. 

Il  campo  pupillare  è  rivestito  anteriormente  dal  connettivo 
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Deoformato,  mentre  il  suo  spazio  mediano  è  occupato  in  gran 
parte  da  an  coagulo  amorfo  (d)  contenente  pochi  linfoidi^  il 
quale  ai  lati  è  limitato  dai  fasci  di  connettivo  neoformato, 
continuazione  di  quello  superficiale  deiriride  e  del  campo  pu* 
pillare,  che  stabilisce  Taderenza  (e)  della  parte  retinica  del« 
riride  pupillare  alla  cristalloide  anteriore,  ed  a  traverso  ad 
una  rottura  (h)  di  questa  penetra  al  suo  interno,  mettendosi 
così  a  contatto  colle  fibre  del  cristallino. 

Nella  pars  uvealis  iridis  si  osserva  Tendotelio  in  gran  parte 
scomparso  presso  la  pupilla  della  metà  esterna  della  membrana 
iridea;  nello  stroma  deiriride  si  rimarca  un  edema  spiccato 
caratterizzato,  nella  serie  delle  sezioni,  da  un  ampio  smaglia* 
mento  o  da  più  smagliamenti  di  fasci  connettivi,  i  quali  sono 
rivestiti  per  lo  più  da  endotelio  ed  hanno  per  contenuto  un 
liquido  chiaro  splendente;  alcuni  elementi  di  quest'endotelio 
hanno  assunto  un  volume  maggiore,  ed  in  qualcheduno  di 
essi  il  nucleo  vi  è  scomparso. 

In  generale  i  vasi  iridei  sono  iperemie),  con  infiltrazione  di 
linfoidi  nella  loro  avventizia,  particolarmente  quelli  del  circolo 
irideo  minore,  ed  in  uno  di  essi  l'intima  appariva  distaccata 
per  gran  parte  nel  lume  del  vaso. 

La  pars  retinalis  iridis  nel  suo  tratto  pupillare  è  distac- 
cata dalla  uvealis  in  corrispondenza  alla  sua  aderenza,  per 
mezzo  della  neoformazione  connettiva,  alla  cristalloide  an- 
teriore; questo  distacco  costituisce  una  formazione  cistoide 
ovale  (/)  con  contenuto  sieroso,  la  di  cui  parete  anteriore  è 
costituita  in  parte  dai  fasci  connettivi  della  parte  uveale  e  in 
parte  da  cellule  fusate  pigmentate  della  parte  retinica,  mentre 
la  parete  posteriore  è  interamente  costituita  da  elementi  della 
pars  retinalis  iridis. 

Il  resto  della  pars  retinalis  iridis  è  in  raporti  normali  colla 
pars  uvealis;  solo  posteriormente  sta  in  contatto  con  un  coa- 
gulo fibrinoso,  che  ha  occupato  intieramente  lo  spazio  del 
vitreo,  aderendo  anche  ai  processi  ciliari,  airepitelio  retinico 
rimasto  aderente  alla  vitrea  della  coroidea,  come  del  pari  a 
tutta  la  retina  distaccata. 
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Il  corpo  ciliare  è  di  forma  miopica,  presenta  uuMofiltrasione 
considerevole  di  leucociti  fra  le  fibre  muscolari  meridionali 
del  muscolo  ciliare.  I  processi  ciliari  della  metà  intema  del 
bulbo  sono  di  struttura  normalCi  però  stirati  in  avanti  da  fasci 
connettivi  neoformati,  che  si  continuano  in  quelli  aderenti 
alla  porzione  retinica  deHMride  pupillare;  i  proceasi  ciliari 
della  metà  esterna  in  alcuni  tratti  hanno  perduto  il  pigmento 
nello  strato  pigmentato  della  pars  ciliaris  retinae^  mentre 
nelle  sue  insenature  vi  esistono  neoformazioni  connettive  dV 
lementi  giovani  a  forma  di  nodi. 

SuìVorbiculus  ciliaris  della  metà  esterna  del  bulbo  si  os- 
serva un  esteso  coagulo  con  distacco  di  esso  dalla  sclerotica; 
cosi  pure  nei  suoi  smagliamenti  si  rimarcano  degenerazioni 
jaline,  che  contengono  qualche  cellula  connettiva  giovine  a 
nucleo  grande  ed  ovale,  granuli  finissimi  e  filamenti  fibrinosi, 
nei  cui  prolongamenti  e  punti  di  congiungimento  si  trovano 
leucociti  ;  la  retina  di  quest*orbicolo  ciliare  è  totalmente  di- 
staccata. 

VorMcultis  ciliaris  della  metà  interna  del  bulbo  si  presenta 
normale. 

La  coroidea  è  relativamente  normale  per  gran  parte  fino 
airequatore;  attorno  al  nervo  ottico,  per  una  certa  estensione 
del  polo  posteriore  si  osservano  le  vene  della  coroidea  con 
considerevole  dilatazione,  contenendo  nel  loro  lume  numerose 
piastrine  del  sangue. 

Neiriusieme  il  cristallino  viene  costituito  da  due  segmenti, 
che  si  possono  chiamare,  secondo  la  loro  posizione  topogra- 
fica, Tuno  intemo  (Fig.  3,  g),  e  l'altro  esterno  (^>,  conse- 
cutivi ad  infossamenti  profondi  avvenuti  nei  due  poli  anteriore 
e  posteriore  di  esso  cristallino:  il  meno  profondo  è  Tinfossa- 
mento  anteriore,  nel  quale  si  osserva  una  rottura  (h)  della 
cristalloide  anteriore,  traverso  alla  quale  vi  penetra  il  con- 
nettivo neoformato,  che  si  continua  al  suo  interno. 

Mentre  Tinfossamento  sul  polo  anteriore  del  cristallino  è 
occupato  in  gran  parte  da  fasci  connettivi  neoformati  situati 
al  di  fuori  della  cristalloide  anteriore,  per  cui  risulta  ecolra- 
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capsulare;  quello  posteriore  è  occupato  da  an  coagulo  amorfo 
endoeapsulare  a  forma  di  piramide  colla  base  sulla  faccia 
interna  della  criatalloide  posteriore  e  col  vertice  verso  il  tratto 
del  eristallino  assottigliato  a  guisa  d'istmo,  per  mezzo  del 
quale  i  due  segmenti  delle  fibre  del  cristallino  comunicano  tra 
loro;  questo  tratto  consta  di  residui  di  fibre  cristalline  ridotte 
in  sostanza  amorfia  e  parte  in  degenerazione  in  roielina. 

Nel  segoiento  interno  del  cristallino,  partendo  dairavanti 
airindietro,  si  osserva  la  cristalloide  anteriore  presentare  ri- 
piegamenti occupati  dal  connettivo  neoformato  aderente  alla 
sua  superficie;  Tepitelio  di  essa  è  quasi  completamente  di- 
strutto, ed  in  tutta  la  sua  faccia  interna  vi  aderisce  un  con* 
oettivo  proliferato,  che  è  continuazione  di  quello  della  super- 
ficie anteriore  penetrato  a  traverso  la  rottura  della  cristalloide: 
fra  questo  connettivo  neoformato  e  le  fibre  periferiche  del 
cristallino  esiste  uno  spazio  occupato  da  frammenti  di  cellule 
epiteliali  con  njjclei  ovali  normali,  da  numerose  cellule  epi- 
teliali poliedriche  situate  specialmente  vicine  alle  estremità 
anteriori  delle  fibre  cristalline  ancora  conservate,  da  numerose 
cellule  giganti  epiteliali  con  protoplasma  finissimo  e  aventi 
nuclei  piccoli  ovali-allungati,  numerosi  ordinariamente  da  3-0, 
ma  in  una  cellula  delle  maggiori  se  ne  poterono  contare  32, 
che  si  colorirono  intensamente  col  carminio  allume  Grenacber, 
e  anche  da  resti  di  fibre  cristalline.  Verso  Tequatore  del  cri* 
stallino,  airinterno  della  cristalloide  anteriore,  si  rimarcano 
grossi  elementi  rotondi  ed  ovali  a  contenuto  pallido  proto- 
plasmatico  con  nuoleo  talvolta  ben  manifesto,  mentre  in  altri 
è  scomparso,  ma  allora  al  protoplasma  s'è  sostituito  un  liquido 
bianco  splendente,  che  si  colora  in  giallo  col  picrocarminio 
Weigert. 

Le  fibre  cristalline  periferiche  di  questo  segmento  interno 
si  presentano  o  in  distruzione  granulare  o  in  degenerazione 
mielinica«  Le  alterazioni  delle  fibre  mediane  sono  rare,  mentre 
in  quelle  del  nucleo  hanno  un  considerevole  sviluppo  le  dege- 
Aerazioni  mieliniche.  Xa  cristalloide  posteriore  corrispondente 
è  in  contatto  nel  suo  interno  con  fibre  cristalline  degenerate 
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in  detrito  finissimo  e  in  mielina,  mentre  colla  sua  superficie 
posteriore  aderisce  ai  fasci  di  connettivo  neoformato,  che  si 
continua  in  quello  sviluppato  sulla  zonula  ciliare. 

Nel  segmento  esterno  del  cristallino  la  cristalloide  anteriore 
6i  può  discernere  per  breve  tratto  verso  Testerno,  il  resto  è 
scomparso  in  mezzo  alla  proliferazione  connettiva  sviluppatasi 
alla  sua  superficie»  e  continuatasi  a  traverso  la  rottura  della 
cristalloide  airinterno  di  essa.  Le  fibre  periferiche,  mediane 
e  del  nucleo  presentano  le  stesse  alterazioni  già  descritte  nelle 
stesse  regioni  del  segmento  interno  del  cristallino. 

Tutto  lo  spazio  del  vitreo  è  occupato  da  coaguli  fibrinosi  (h)^ 
che  aderiscono  alle  superficie  della  retina  distaccata  e  all'epi- 
telio retinico  rimasto  aderente  alla  vitrea  della  coroidea;  in 
mezzo  a  questi  depositi  fibrinosi  sono  qua  e  là  sparsi  prodotti 
di  degenerazione  jalina,  e  presso  la  limitante  interna  della 
retina  distaccata  si  notano  scarsi  elementi  connettivi  giovani 
in  processo  di  pigmentazione  e  cellule  linfoidi.  Non  si  è  potuta 
osservare  traccia  del  vitreo. 

Oltre  le  alterazioni  descritte  nella  retina  iridea  e  ciliare,  si 
osserva  che  il  resto  della  retina,  dall'ora  serrata  fin  presso  il 
nervo  ottico,  è  completamente  distaccata  e  si  presenta  con  le 
seguenti  modificazioni:    * 

L'epitelio  retinico  è  normale.  I  membri  esterni  dei  baston- 
celli e  coni  sono  scomparsi;  si  rimarca  una  proliferazione 
d'elementi  cellulari  della  nevroglia  nello  strato  granulare 
esterno,  la  quale  in  alcuni  tratti  è  così  abbondante,  che  s'a- 
vanza verso  l'interno,  fino  a  raggiungere  lo  strato  granulare 
interno,  ove  diventa  considerevole,  in  guisa,  che  a  colorazione 
col  picrocarminio  appare  come  un  festone  irregolare  nello 
spessore  del  parenchima  della  retina;  le  cellule  nervose  dello 
strato  ganglionare  in  parte  sono  conservate. 

Però  in  alcuni  tratti  della  retina  questa  proliferazione  della 
nevroglia  è  tanto  sviluppata  da  occuparne  tutto  lo  spessore 
facendo  scomparire  ogni  limite  dei  suoi  strati,  con  scomparsa 
specialmente  delle  cellule  ganglionari  e  dell'espansione  ner- 
vosa del  nervo  ottico,  nel  cui  sito  si  notano  numerosi  spazi 
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linfatici  dì  varia  grandezza;  tale  proliferazione  della  nevroglia 
costituisce  il  quadro  più  completo  della  retinite  proliferante. 

In  tutto  questo  graduato  moltiplicarsi  d'elementi  della  nev- 
roglia della  retina  si  possono  seguire  le  fasi  di  sviluppo  delle 
cisti  retiniche,  costituendo  questa  proliferazione  della  nevro- 
glia retinica  il  terreno  fondamentale  deirevoluzione  cistica. 

In  generale  le  cisti  si  sono  osservate  nella  retina  distaccata 
presso  0  sulla  linea  del  diametro  trasverso  equatoriale  e  nel 
polo  posteriore,  sviluppandosi  nel  modo  seguente: 

In  principio  si  rimarcano  negli  strati  granulare  e  reticolare 
«sterno  ed  in  quello  granulare  interno  della  retina  una  mol- 
tiplicazione d'elementi  cellulari  della  nevroglia  con  depositi 
di  coaguli  fibrinosi  sotto  forma  di  granuli  e  a  reticolo,  i  quali 
producono  distensioni  e  separazioni  fra  gli  elementi  della 
nevroglia^  ma  specialmente  delle  fibre  raggiate  di  Miiller, 
dando  luogo  alla  formazione  di  piccoli  spazi  allungati  per  lo 
più  tra  loro  vicini,  che  variano  in  lunghezza  ed  in  larghezza, 
però  la  maggiore  lunghezza  di  questi  spazi  è  nella  direzione 
dello  spessore  della  retina;  i  più  sviluppati  di  essi  assumono 
forma  ovale  e  sono  specialmente  situati  nello  strato  reticolare 
esterno.  In  corrispondenza  alla  formazione  numerosa  di  questi 
spazi  contenenti  fibrina  si  osserva  una  vena  della  retina  equa- 
toriale, che  presenta  un  trombo  bianco  costituito  da  piastrine 
del  sangue,  in  mezzo  alle  quali  si  notano  qua  e  là  pochi  leu- 
cociti. Coaguli  fibrinosi  a  reticolo,  contenenti  leucociti,  ade- 
riscono alle  superficie  della  retina. 

Ma  i  coaguli  fibrinosi  depositati  fra  le  maglie  della  nevro- 
glia retinica  proliferata  le  distendono  e  sfiancano  talvolta  la- 
cerando le  fibre  di  MùUer  in  modo  vario  da  risultarne  forma- 
zioni di  piccole  cavità  più  o  meno  numerose  (Fig.  3,  i)  nei 
vari  tratti  di  retina,  ma  per  lo  più  sporgenti  in  vario  grado 
nella  superficie  esterna  della  retina  distaccata,  per  cui,  nelle 
sezioni  in  serie,  assumono  diverse  apparenze. 

Accumulandosi  progressivamente  il  deposito  fibrinoso  negli 
smagliamenti  della  proliferazione  della  nevroglia  in  corrispon- 
denza alla  linea  mediana  dello  spessore  del  parenchima  reti- 
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Dico,  ne  risaltano  in  qaesta  linea  una  serie  di  cavità  irrego- 
larmente ovali,  di  diversa  grandezza,  contenenti  fibrina  coa- 
gulata, le  quali  in  seguito  per  aumento  avvenuto  nel  contenuto 
presentano  lacerate  le  loro  pareti  e  si  fondono,  dando  per 
risultato  lo  sdoppiamento  del  parenchima  retinico,  il  qaale 
costituisce  una  cisti  (Fig.  4,  a)  di  forma  ovale  irregolare,  il 
cui  diametro  maggiore  è  parallelo  alla  superficie  interna  della 
retina.  Le  pareti  di  questa  cisti  constano  formate,  V interna 
(ì))  dalla  proliferazione  della  nevroglia  retinica  degli  strati 
granulare  interno,  reticolare,  delle  cellule  ganglionari  e  delle 
fibre  del  nervo  ottico;  gli  elementi  nervosi  e  le  limitazioni 
di  questi  strati  sono  scomparsi  sotto  la  detta  proliferazione, 
ohe  contiene  pure  numerosi  vasi  neoformati  in  angiosclerosi; 
anche  la  parete  esterna  {e)  è  costituita  dalla  proliferazione 
della  nevroglia  retinica  però  negli  strati  reticolare  e  granulare 
esterni.  Le  pareti  della  cisti  nei  loro  margini  interni  presen- 
tano le  estremità  (n  delle  lacerazioni  delle  fibre  di  MiiUer. 

Se  avviene  però,  che  tale  coagulo  fibrinoso  si  riversi  abbon- 
dante nella  ricca  proliferazione  delle  fibrille  della  nevroglia 
della  metà  esterna  della  retina,  che  sporge  airesterno,  allora 
s'osserva,  che  le  fibrille  della  nevroglia  proliferante  si  sma- 
gliano progressivamente  costituendo  il  principio  d*una  cisti 
(Fig.  4,  g)  mentre  contemporaneamente  si  notano  neirioterno 
di  essa  le  fibre  di  Mùller  spezzate  (A).  In  altra  cisti  (Q,  in 
processo  di  accrescimento,  si  rimarcano  nel  suo  interno  pro- 
lungamenti {k)  di  nevroglia  proliferata,  i  quali  si  continuano 
nelle  pareti  cistiche.  Con  un  processo  evolutivo  uguale  si  svi- 
luppa anche  una  cisti  (l)  nella  parete  con  proliferazioni  di 
nevroglia  di  altra  cisti  maggiore  ;  essa  presenta  anche  conte- 
nuto di  coagulo  fibriooso  e  nella  sua  parete  uno  sma^Iiamento 
(m)  cistolde. 

L'ulteriore  accrescimento  di  volume  delle  cisti  formate  cor- 
risponde airaumento  avvenuto  del  contenuto  fibrinoso,  per  cai 
le  pareti  si  assottigliano  progressivamente,  specialmente  Te* 
sterna,  sporgente  alla  superficie  esterna  della  retina  distac- 
cata, risultandone  cisti  di  varia  grandezza  (Fig.  3^  k)  (Fig.  4,  n) 
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il  cai  diametro  maggiore  è  verticale  allo  spessore  della  retina. 
Le  pareti  di  queste  cisti  a  completo  sviluppo  sono  costituite  : 
Vestema  dalla  nevroglia  retinica  proliferata  e  specialmente 
dalle  fibre  di  MùUer;  Vintema  dalla  proliferazione  della  nevro- 
glia nello  strato  granulare  interno. 

La  forma  di  queste  cisti  retiniche  è  più  o  meno  rotondeg- 
giante. 

Il  contenuto  sia  dei  piccoli  spazi  retinici,  come  delle  cisti 
retiniche  nelle  varie  fasi  di  sviluppo  è  costituito  da  fibrina 
coagulata  in  forma  di  granuli  o  di  reticoli  (Fig.  3,Z)  (Fig.  4,<fy r); 
però  in  una  cisti  per  sdoppiamento  (Fig.  4,  a)  nella  retina  del 
polo  posteriore  si  osservano  nel  suo  contenuto  fibrinoso  (d) 
proliferazioni  dì  nevroglia  (è)  con  numerose  cellule  in  pro- 
cesso di  pigmentazione,  e  leucociti  qua  e  là  sparsi  presso  il 
margine  interno  della  parete  interna  della  cisti  :  qualche  cisti 
(^g-  4,  n)  della  retina  distaccata  dal  polo  posteriore  contiene, 
oltre  la  fibrina  coagulata  (o),  uno  stravaso  sanguigno  {p)^  che 
occupa  circa  un  sesto  dello  spazio  cistico,  coaguli  pallidi,  che 
si  colorano  intensamente  in  giallo  colla  soluzione  alcoolica 
d'acido  picrico  od  in  roseo  leggero  col  carminio  allume  Gre- 
nacher,  ^  un  vacuo  {q)  piuttosto  esteso. 

In  generale  i  vasi  della  retina  distaccata  si  presentano  in 
angiosclerosi.  Nei  tratti  della  retina  con  proliferazione  della 
nevroglia  e  formazione  di  cisti,  i  vasi,  specialmente  le  vene, 
oltre  la  sclerosi,  presentano  attorno  ad  essi  un  coagulo  con 
leucociti  (il  quale  si  colora  in  rosso  cupo  col  carminio  neutro) 
ma  più  spesso  trombosi  e  proliferazioni  endoteliali,  che  talora 
li  obliterano  completamente.  Il  lume  delle  arterie  per  lo  più 
appare  maggiormente  conservato,  però  in  alcune  di  esse  vi 
ha  un'endarterite  obliterante  od  un  reticolo  fibrinoso  conte- 
nente pochi  leucociti  ed  allora  Tintima  si  osserva  distaccata 
come  in  casi  d'embolia  deiraxteria  ;  in  altre  arterie  vi  ha  de- 
generazione grassa  della  nevroglia  attorno  all'avventizia,  op- 
pure un  largo  spazio  linfatico. 

La  retina  presso  la  papilla  del  nervo  presenta  una  ricca 
proliferazione  nella  nevroglia  dello  strato  granulare  interno, 
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la  cui  proliferasione  si  estende  airespansione  papillare  e  alla 
papilla  stessa  del  nerro  ottico,  cosi  pure  a  questo,  i  di  cui 
fasci  periferici  sono  sede  di  nevrite  interatisiale. 

Il  nervo  ottico  presenta  la  nevrite  interstiziale,  oltre  ohe 
alla  periferia  e  presso  alla  lamina  cribrosa  specialmente  nei 
fasci  assili,  mentre  i  vasi  centrali  iianno  Tavventizia  infiltrata 
di  leucociti. 

Le  vie  linfatiche  delle  guaine  del  nervo  ottico  sono  ridotte. 

Le  ricerche  istologiche  furono  completate  da  quelle  dei  mi- 
crorganismi in  tutte  le  regioni  del  bulbo  e  in  tutti  i  prodotti 
patologici  in  esso  osservati  :  i  risultati  di  tali  ricerche  batte- 
riologiche furono  negativi  riguardo  alla  presenza  dei  batteri. 

Epicrisi.  —  V esame  clinico  di  questo  2^  caso  constatò  irido- 
ciclite  plastica,  cataratta  atrofica,  con  glaucoma  secondario  e 
perdita  della  facoltà  visiva. 

V esame  istologico  constatò:  la  camera  anteriore  e  poste- 
riore occupate  da  coagali  fibrinosi,  con  occlusione  dello  spazio 
linfatico  di  Fontana  e  del  campo  pupillare;  irido-ciclite;  edema 
nella  parte  uveale  dell'iride  e  formazione  cistoide  a  contenuto 
sieroso  della  |>ars  retinaUs;  sinechia  posteriore  annulare  della 
zona  pupillare  iridea. 

Questa  formazione  cistica  sierosa  nella  parte  retinica  dell'i- 
ride è  una  cisti  per  trassudato  nel  caso  nostro.  Tanto  Tedema 
nella  parte  uveale,  che  la  formazione  cistica  sierosa  nella  parte 
retinica  dell'iride  si  possono  riferire  verosimilmente  alla  stessa 
eziologia,  cioè  ad  un  edema  angiosclerotico  dello  stroma  irideo, 
il  quale,  secondo  la  teoria  di  Thoma(l),  deriverebbe  da  una 
malattia  delle  pareti  dei  capillari,  la  cui  permeabilità  s'accre- 
scerebbe in  rapporto  all'angiosclerosi. 

La  segmentazione  del  cristallino  avvenne  consecutivamente 
al  trauma  del  bulbo  con  rottura  della  cristalloide  anteriore  e 
penetrazione  airinternq  di  essa  di  connettivo  proveniente  da 
quello  proliferato  nel  campo  pupillare.  Tale  segmentazione  del 
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<$ri8iaUiB0  fa  già  osservata  da  H.  Mtiller  (1)  nella  cataratta 
<)ap6al8re,  da  0.  Becker  (8)  nella  cataratta  trauoìatioa  e  da 
me  (3)  nel  óristaliino  opaoato  d'un  (M$ehio  con  ktroftalmo  non 
'<XRigreDlto  in  nn  ragasao  di  8  anni* 

L*6?olazione  delk  cisti  retiniche  e  il  loro  oontennto  le  òa- 
ratterisssano  per  cisti  di  neoformazione  con  essudato  fibi'inoso, 
^pure  fibrinoso  emorragico  in  metzo  alla  proliferazione  della 
neTroglia  retinica,  secondo  il  concetto  di  yirchow(4)  sulla 
pstogenesi  delle  cisti  per  accumulo  di  sostans&e,  che  proveù-^ 
gemo  direttamente  dal  sangue. 

Secondo  Thoma,  la  massa  principale  degli  essudati  pro- 
viene dal  sangue  e  sono  formati  in  gran  parte  con  maggior 
proporzione  da  albumina,  con  più  o  meno  prodotti  di  fibrina 
0  con  fibrina,  globuli  bianchi  e  rossi  del  sangue;  queste  so* 
stanze,  che  entrano  nella  formazione  dell'essudato,  possono 
subire  modificazioni  per  azione  di  chimiche  e  infetti  te  so- 
stanze, che  provocano  la  produsione  dell'essudato,  oppure  in 
€8So  penetrano. 

Gii  essudati  fibrinosi  e  flbrinosi-emorragici  da  me  osservati 
evidentemente  provengono  dal  sangue  dei  vasi  deiriride,  del 
corpo  ciliare  ma  principalmente  della  retina  ;  però  a  costituire 
la  fibrina  di  essi  non  solo  vi  prende  parte  il  plasma  fibrino- 
geno (A.  Schmidt)  e  i  corpuscoli  bianchi  del  sangue,  ma 
anche  le  piastrine  del  sangue.  Ad  avvalorare  il  concetto  della 
partecipazione  delle  piastrine  del  sangue  nella  costituzione 
dell'essudato  fibrinoso  ritengo  importante  il  fatto  da  me  os- 
servato, che  gli  essudati  librinosi  più  numerosi  nel  pareti- 
ehima  retinico  si  osserf>arono  in  quei  tratti  di  retina  con 
angiosclerosi  più  spiccata  dei  Dasi,  specialmente  le  vene 
con  trombo  bianco  costituito  da  piastrine  (come  primo  deter- 


(1)  e  Oesammelte  and  hinterlasaene  Schriftea  zar  Anatomie  uad  Phy- 
«iologie  dea  Augea  »,  Bd.  I^  p.  277. 

(2)  «  Atlaa  dea  pathologiaoiien  Topographie  dea  Aagea  »,  I  Lìeferung, 
pag.  8. 

(3)  €  Sall'idroftalme  non  cosgenito  v  (ArehMo  p€r  U  Sciense  med.^ 
voi.  XII,  p.  441. 

(4)  L.  e,  p.  115. 
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minò  Bizzozero  (1))  con  coaguli  attorno  all'avventizia  e 
con  proliferazioni  endoteliali,  mentre  le  arterie  mostravano 
coaguli  fibrinosi  nel  loro  lume,  endarterite  proliferante  e 
talora  il  distocico  delVintima.  Per  queste  alterazioDi  dei  vasi 
retinici,  in  un  certo  numero  di  essi  la  permeabilità  loro  è  ac- 
cresciuta e  quindi  neireffettuarsi  dell'essudato  potranno  anche 
le  piastrine  od  i  prodotti  delle  alterazioni  di  esse  per  diape* 
desi  uscire  dai  vasi,  come  si  verifica  per  1  leucociti  e  per  i 
prodotti  delle  alterazioni  di  essi,  contribuendo  così  le  piastrine 
alla  formazione  dell'essudato  fibrinoso  da  noi  riscontrato  ne^ll 
spazi  retinici,  nelle  cisti  retiniche  e  nello  spazio  del  vitreo; 
però  a  costituirlo  in  questo  spazio  vi  contribuisce  quello  prò* 
veniente  dai  vasi  in  angiosclerosi  deiriride  e  del  corpo  ciliare,, 
dal  sangue  dei  quali  proviene  anche  l'essudato  fibrinoso,  che 
occupa  la  camera  anteriore  e  posteriore. 

Gli  essudati  fibrinosi,  dopo  avvenuta  la  formazione  delle 
cisti  retiniche,  si  sono  depositati  fra  la  retina  e  la  coroidea 
provocando  man  mano  il  distacco  totale  di  retina,  mentre 
forse  nello  stesso  tempo  essi  si  depositavano  anche  nel  vitreo. 

Depositi  di  fibrina  nello  stroma  retinico  osservarono  anche 
Weehs(2)  in  una  speciale  retinite  albuminurioa,  alla  quale 
s'era  aggiunto  un  glaucoma,  e  Wagemmann  (8)  attorno- 
alla  papilla  tra  i  fascetti  radiati,  ma  insieme  a  masse  albu- 
minose, in  un  caso  di  glaucoma  emorragico.  Però  nessuno  di 
questi  osservatori  accennò  allo  sviluppo  delle  cisti  retiniche 
in  rapporto  a  questi  essudati,  come  io  qui  istologicamente  ha 
potuto  determinare. 

La  nevrite  interstiziale  nella  papilla  è  una  continuazione 
della  proliferazione  della  nevroglia  dello  strato  granulare  in- 
terno della  retina  peripapillare,  la  quale  si  estende  anche  nei 
fasci  assili  del  nervo  ottico  fin  presso  la  lamina  cribrosa;  con- 


(1)  «  Di  un  nuovo  elemento  morfologico  e  della  sua  importansa  nell» 
trombosi  e  nella  eoagalazione  »,  Milano,  1883,  p.  72. 

(2)  ff  Beitrag  snr  Pathologie  der  Retinitis  albumio urica  »   [ArehiP  f^ 
Augenheilhunde,  Bd.  XXI,  I,  p.  54). 

(3)  Loe.  cit. 
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-temporaneamente  i  vasi  centrali  hanno  l'avventizia  infiltrata 
da  leucociti;  queste  alterazioni  ultime  centrali  del  nervo  ot- 
tico sono  anche  fattori  dell' occlusione  della  via  linfatica  attorno 
ai  vasi  centrali  del  nervo  e  quindi  una  delle  cause  di  conse- 
cutivo accrescimento  della  tensione  endoculare. 

Le  ricerche  dei  microrganismi  nelle  varie  membrane  del 
4)ulbo  e  negli  essudati  fibrinosi  e  fibrinosi-emorragioi  diedero 
risultato  negativo  riguardo  alla  presenza  di  batteri. 

Le  camere  anteriore  e  posteriore  occupate  da  coaguli  fibri- 
nosi, la  chiusura  degli  spazi  linfatici  di  Fontana,  Tirido-ciclite 
con  edema  e  formazione  cistoide  deiriride,  Tocclusione  del 
campo  pupillare  e  la  sineohia  posteriore  annulare  della  parte 
pupillare  iridea,  le  proliferazioni  della  nevroglia  retinica  e  i 
depositi  fibrinosi  in  essa  costituendovi  spazi  e  cisti  di  varia 
gradezza  in  rapporto  airangiosclerosi  dei  vasi  retinici  in  ge- 
nerale con  trombosi  nelle  vene  ed  endarterite  obliterante  nelle 
^arterie,  per  cui  consecutivi  turbamenti  circolatori  e  stasi,  Tes- 
isudato  fibrinoso  in  tutto  lo  spazio  del  vitreo,  la  riduzione 
degli  spazi  linfatici  nelle  guaine  del  nervo  ottico  e  la  nevrite 
interstiziale  nei  fasci  suoi  periferici  ed  assili  facendo  scom* 
parire  la  via  linfatica  attorno  ai  grossi  vasi,  danno  per  risul- 
tato un  aumento  di  contenuto  del  bulbo,  quindi  accrescimento 
della  tensione  endoculare  e  lo  stabilirsi  del  glaucoma  secon- 
dario, sebbene  abbiano  avuto  luogo  nello  -stesso  bulbo  la  de- 
generazione del  cristallino,  il  distacco  di  retina  e  alterazioni 
del  vitreo  in  seguito  ai  depositi  ivi  situati  di  fibrina. 


CONCLUSIONI  GENEBALL 

Da  quanto  scrissi  sulle  formazioni  di  cavità  cistoide  nelle 
regioni  della  retina,  osservate  nei  due  casi  da  me  studiati, 
risulta  : 

I.  Nella  pars  retinalis  iridis  si  osservarono  formazioni 
cistoidi  nel  l"*  caso  nella  sua  parte  ciliare  con  contenuto  es- 


1 


70  Voi  XX.  N.  2.  ^  f .  FILLOBI  » 

sudeU)  probAbilneote  emorragtoo,  nel  2*  nella  uia  parte  papil- 
lare eoo  con  tenuto  eieroao. 

IL  Saogaigoa  oeoformaiioDe  oUtoide  si  notò  nel  corpo 
ciliare  del  l'*  oaso  con  rivestimento  interno  di  gran  parte  delle 
sue  pareti  colla  retina  deirorbioolo  ciliare. 

Hit  Gisti  di  neoformazione  s'osaerTirono  nell'equatore  e 
u^l  polo  posteriore  della  retina  con  contenuto  fibrinoso  o  fi- 
brinoso emorragico,  situate  nella  proliCerasione  della  oevro<- 
glia  retijQioa  del  2^  caso. 

lY.  Cisti  a  contenuto  fibrinoso  si  rimarcò  sviluppatasi 
nelle  pareti  delle  cisti  maggiori  retiniche  del  2^  caso. 

Lo  sviluppo  delle  cavità  oistoidi  nelle  regioni  della  retina 
si  osservò  in  oorrelaaione  alla  spiccata  angiosolerosi,  ai  tur- 
bamenti della  oircolaaione  sanguigna  della  retina  e  di  parte 
o  tutto  il  tratto  uveale.  Perciò  le  cisti  ora  da  me  descritte 
non  sono  riferibili  a  modificasioni  senili,  come  quelle  osservate 
da  Kuknt  (1)  in  una  regione  perifierica  della  retina.  Del 
pari  le  cisti  da  me  osservate  nel  parenchima  retinico  diver- 
sificano completamente  nella  patogenesi  dalla  degeneradone 
cistoide  della  retina  a  contenato  colloide  descritta  da  Iwa* 
noff  e  Leber  come  consecutiva  ad  edema  retinico,  e  ancor 
più  dalle  cisti,  in  cui  la  retina  distaccata  ripiegandosi  su  se 
stessa  costituisce  un  sacco  oon  contenuto  vario,  quale  il  vitreo^ 
un  corpo  straniero. 

y.  In  ambi  i  casi  qui  studiati  si  constatarono  distacchi 
totali  della  retina.  Nel  l""  caso,  il  distacco  retinico  fu  prodotta 
dall'emorragia  proveniente  dalla  formazione  cistoide  sangui^ 
gna  nel  corpo  ciliare  e  dairemorragìa  della  retina  equatoriale,, 
riversatisi  sotto  la  retina  (come  era  nel  concetto  di  Oraefe(2> 
per  la  produzione  del  distacco  retinico)  e,  man  mano  che  si 
produceva  il  distacco  della  retina,  anche  nello  spazio  del  vitreo, 
però  contribuendovi  alla  causa  del  distacco  le  proliferazioni 


(1)  e  AU*ophie  dea  UWealtrtctai  »  [ZehéndUr's  Klin.  MonaUbl.,  1881,, 
Beilageheft,  p.  38). 

(2)  Gra$fe'9  Archi»  f.  OphthalmoloqU,  Bd*  I. 
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connetiive  4el  corpo  ciliare  e  della  ooroidea,  sporgenti  airin- 
terno  della  linea  deirepitelio  retinico. 

II  distacco  del  2''  caso  fti  prorocaio  dairessudato  fibrinoso, 
che,  oltre  ai  suoi  depositi  localizzati  nella  nevroglia  prolife* 
rata  retinica  daodo  laogo  alla  formasione  di  cavità  cistoidi 
di  oeoformazione,  è  penetrato  fra  la  retina  e  la  coroidea  pro- 
dtieendo  gradatamente  Tintero  distacco  della  retina,  ed  0000* 
pendo  tatto  lo  spazio  del  vitreo. 

Questa  evoluzione  del  distacco  retinico  corrisponde  in  gran 
parte  alla  teoria  di  Bàhlmann(l),  secondo  la  quale  il  di- 
stacco sarebbe  una  manifestazione  di  una  essudazione  sabre- 
tinica  dei  vasi  della  coroidea.  In  questo  2"*  caso  nostro  se  si 
paò  ammettere  che  alla  essudazione  fibrinosa  abbiano  preso 
psrte  eziologica  i  vasi  deiriride  e  del  corpo  ciliare,  però  ben 
lievemente  quelli  della  coroidea  per  lo  più  quasi  normali,  ec- 
cetto quelli  presso  il  nervo  ottico,  i  quali  presentavano  dila- 
tazioni: invece  principalmente  parteciparono  attivi  nella  pro- 
duzione degli  essudati  fibrinosi  i  vasi  della  retina;  difatti  è 
notevole  il  fatto  osservato,  che  gli  essudati  fibrinosi  più  nu- 
merosi nel  parenchima  retinico  si  osservarono  in  quei  tratti 
di  retina  con  angiosclerosi  più  spiccata  dei  vasi^  special- 
mente le  vene  con  trombo  bianco  costituito  da  piastrine^  con 
coaguli  attorno  alV avventizia  e  con  proliferazioni  endote- 
lialiy  mentre  le  arterie  mostravano  coaguli  fibrinosi  nel 
loro  lume^  endarterite  proliferante  e  talora  il  distacca  del- 
Vintima. 

Con  tutto  ciò  non  si  può  negare,  che  alla  produzione  del 
distacco  retinico  nei  nostri  due  oasi  debba  anche  aver  con- 
tribuito il  fiitto,  ohe  in  seguito  alle  affezioni  della  coroidea  e 
della  retina  il  vitreo  venendo  a  contatto  deiremorragia  e  d'es- 
sudati fibrinosi  abbia  potuto  subire  alterazioni  con  probabile 
raggrinzamento  e  retrazione  di  esso,  e  quindi  riduzione  di 
volume;  i  quali  esiti  di  alterazioni  del  vitreo,  secondo  la 


(l)  f  Th.  Leber^  Brkl&rnng  dei*  NetzhautsblOsung  und  die  Diffusions- 
thtorie  kritisch  verglichea  t  (Arch.  f.  Augenheilhunde,  Bd.  XXVfl, 
Heft  l  «.  2). 
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teorìa  di  Leber(l),  propugnata  da  Norden8on(2),  sarebbero 
la  causa  del  distacco  di  retina. 

VI.  Il  glaucoma  secondario  avvenne  in  ambi  i  casi  de- 
scritti (quantunque  vi  sia  stata  degenerazione  del  cristallino, 
totale  distacco  di  retina  e  probabili  alterazioni  del  vitreo, 
forse  con  sua  riduzione  di  volume)  per  Taccresciuto  contenuto 
del  bulbo  oculare  prodotto  dall'emorragia  e  dall'essudato  fibri- 
noso nello  spazio  del  vitreo,  dalle  formazioni  cistoidi  delFiride 
e  da  quella  di  neoformazione  nel  corpo  ciliare  e  nella  retina, 
dalle  cisti  della  retina,  dalle  neoformazioni  connettive  e  dal- 
Tossificazione  nel  tratto  uveale  con  contemporanea  chiusura 
delle  vie  linfatiche  d'uscita  dei  liquidi  dell'occhio. 

La  formazione  di  cavità  cistoidi  nelle  regioni  della  retina 
contribuisce,  insieme  ad  altre  alterazioni  oculari^  a  produrre 
il  glaucoma  secondario. 


Spiegazione  delle  figure. 


Fio.  I.  —  Seiione  antere-posteriore  di  gran  parte  dell'occhio  dei  1«  Caso. 
Koristka  microscopio  di  preparaàone»  lente  aplanatica.  Ingran- 
dimento 7:  —  (a)  connettivo  neoformato  costituente  l'aderensa  del- 
Tiride  alla  cristalloide  anteriore;  (6)  due  formazioni  cistoidi  nella 
'^pars  retinaìU  iVtcNt,  (1)  la  maggiore,  (2)  la  minore;  (e)  prolife- 
raxione  connettiva  nel  sito  del  moscolo  ciliare  nel  segmento  interno 
del  bulbo;  (d)  proliferaiione  connettiva  nell*Ìnterao  strato  limitante 
del  corpo  ciliare;  (e)  proliferaiione  connettiva  nel  sito  della  retina 
ciliare,  ed  oasificasione  (f)  in  q nella  dell'orbicelo  ciliare;  {g)  punti 
circoscritti  di  proliferaiione  connettiva  neUa  coroidea  del  segmento 
esterno  bnlbare;  (h)  stravaso  sanguigno  neUo  spano  dei  vitreo; 
(i)  ti*atti  di  vitreo  normale  nel  polo  posteriore;  (h)  retina  distao- 
cata  quasi  in  totalità;  (<)  tratti  di  retina  distaccati  deirorbicolo 
ciliare,  (a)  accartocciato,  (P)  disposto  in  ovale,  (t)  a  ferro  di  cavallo; 
(m)  cavità  cistoide  neoformata  contenente  sangue,  (n)  la  quale  por 


(1)  e  Ueber  die  Bnstehung  der  NetihautablOsnng  ».  Berìcht  der  XIV 
Vere.  d.  ophth.  Qesellsch.  lu  Heidelberg,  p.  18. 

(2)  f  Die  NeUbautablOsung  ».  Wiesbaden,  1887. 
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m«sio  d*iuia  apertora  (o)  nella  ana  parato  interna  riversa  del  sao 
eontonnto  sangaiffno  nello-  apasio  del  vitreo  ;  (p)  rottura  della  re- 
tina delTorUeolo  ciliare  presso  Torà  serrata;  {q)  cristalloide  poste- 
riore con  depositi  di  pigmento  ematico;  (r)  stravaso  sanguigno 
avanti  alla  retina  equatoriale;  (s)  emorragia  nella  retina  equa- 
toriale. 

Fka.  2.  —  Seiione  oriaiontale  antero-posteriore  della  cisti  maggiore  svi- 
luppata nella  par»  eiliarii  iridi»  del  l*"  Caso. 

Zeiss  Ocul.  oompens.  8.  Obb.  BB  :  —  (a)  cellule  fusiformi  pig- 
mentate  dalia  par»  retinali»  iridi»  costituenti  la  parete  anteriore 
deUa  formasione  cisteide  ed  aderenti  sAìtL  par»  ul9»ali»  iridi»  {b); 
cellule  poliedriche  (e)  dello  strato  pìgmentato  posteriore  della  par» 
retinali»  iridi»,  costituenti  la  parete  posteriore  della  formasione 
cisteide  ed  aderenti  al  connettivo  neoformato  (d)  della  sinechia 
posteriore;  («)  sostanxa  pallida  splendente,  coagulate,  a  guisa  di 
membranella,  contenente  elementi  connettivi  rotondi  pfgmenteti  (/), 
leucociti  {g)  in  processo  di  pigmentazione,  cellule  fusate  (k)  disteo- 
cate  dalla  par»  retinali»  iridi»;  (i)  aggruppamento  di  queste  cel- 
lule fusate  e  di  poche  poliedriche  disteccate  pure  dalla  par»  reti' 
nali»  iridi». 

Fte»  3.  —  Sesione  antere  posteriore  mediana  di  gran  parte  del  bulbo  del 
2*  Gaao. 

Koristka,  microscopio  di  preparazione.  Lente  aplanatica.  In- 
grandimento 7  volto:  (a)  reticolo  di  fibrina  coagulata  nella  camera 
anteriore;  {b)  fasci  di  connettivo  neoformato,  che  limita  anterior- 
mente nel  campo  pupillare  (e)  ;  coagulo  amorfo  (d)  nello  spazio  pu- 
pillare; {e)  connettivo  neoformato  della  sinechia  posteriore;  (/)  for- 
mazione cisloide  nella  par»  retinali»  iridi»;  (g)  segmento  interno 
del  cristallino,  g^  segmento  esterno;  (À)  depositi  estesi  di  coaguli 
fibrinosi  nello  spailo  vitreo;  (t)  spasi  numerosi  nella  nevroglia  re- 
tinica proliferata  contenenti  coaguli  fibrinosi;  (k)  cisti  retiniche 
contenenti  depositi  di  coagulo  fibrinoso  (Q. 

Fte.  4.  —  Sesione  verticale  della  retina  posteriormente  alla  linea  del  dia- 
metro trasverso  equatoriale  nel  bulbo  del  2f*  Caso. 

Zeiss.  Ocul.  compens.  8.  Obb.  aa:  —  cisti  per  sdoppiamento 
del  parenchima  retinico,  sua  parete  intorna  (p),  parete  esterna  (e), 
suo  contenuto  fibrinoso  (d)  e  con  proliferazione  della  nevroglia  re- 
tinica {e)  ;  estiemità  lacerato  (/)  delle  fibre  di  MfiUer  nei  margini 
intemi  delle  pareti  della  cisti;  (g)  principio  di  cisti  con  smaglia- 
mento  della  nevroglia  proliferante  nella  metà  estorna  della  retina, 
e  fibre  di  Mfiller  spezzate  (h)  nel  suo  interno;  (t)  cisti  in  progres- 
sivo accrescimento  con  prolungamenti  (A)  allMnterno  di  nevroiglia 
retinica;  cisti  sviluppata  nella  parete  d'una  cisti  maggiore  con 
smagliamento  cistoide  (m)  nella  sua  parete;  (n)  vasta  cisti  della 
retina  del  polo  posteriore  contenente  deposito  di  coagulo  fibri- 
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■090  (o),  «aagM  «CrAfitsat»  (j»)  «d  un  vMao(f);  4«p08Ìti  (r)  di  «■- 
Md«ti  flbrìooBi  n«lk  novroifMa  retMiea  ppolifenila  nei  divani  pe- 
riodi di  ofolvioM  dotte  «itti  detU  voUba;  [$)  eeasdAtl  ibriiuMi 
adorooeti  alla  rotiiiA  dietoocata  o  al  laarg;!»!  oelenii  dello  pareti 
delie  ciiti  retlniolM  nei  dWerti  perìodi  di  OTolntiono. 
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It^boTAtorìo  di  PiitoIogi«  Generale  dalla  R.  UniTaraità  di  Torino. 


GLOeULI  ROSSI  EO  EMOGLOBINA 

NELLE  ANEMIE  SPERIMENTALI 


TESI  DI  LAUREA 
(presentata  il  19  Xiuaclio  1895) 

Vth 

Dott.  Carlo  TARCHETTI 


(TaT.  n) 

Le  opinioni  dei  vari  antori  ohe  ricercarono  ae  e  oome  va- 
riasse il  rapporto  tra  globuli  rosai  ed  emoglobina  nel  corso 
delle  anemie  sperimentali,  non  sono  perfettamente  concordi. 
Dirò  aoltftnto  dei  lavori  pubblicatisi  su  questo  argomento  nel- 
r ultimo  ventennio >  perocché  i  meaai  d'indagine,  prima  di 
questo  tempo  erano  relativamente  cosi  poco  esatti  che  diffloil- 
mente  si  poteva  con  essi  arrivare  a  conclusioni  d'un  qualche 
valore*  E  ricorderò  aniiitutto  che  già  nel  1878  Malassez  e 
Picard  (1),  studiando  le  modificazioni  del  sangue  consecutive 
alla  splenectomia  in  un  cane  smilzato  da  un  anno  e  in  istato 
di  salute  eccellente,  non  ebbero  a  constatare,  per  effetto  di  un 
unico  salasso,  alcun  abbassamento  deiremoglobina  relativa- 
mente al  numero  dei  globuli  rossi,  Tuna  e  Taltro  essendo  nella 
medesima  proporzione  diminuiti. 

Oo  creduto  bene  di  ricordare  questo  reperto  sebbene  sia 

(1)  Malasaea  a  Picard,  e  Sur  lea  foDetiona  da  la  rata  »  {Qat,  Méd, 
di  Paris,  1878,  n.  26,  pag.  317). 
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«tato  ottenuto  in  un  cane  splenectomizzato  e  quindi  in  con- 
dizioni non  perfettamente  normali.  Il  fatto  dell'avere  già 
Pouchet  (1)  trovato  che  nei  cani  smilzati  e  resi  fortemente 
anemici  con  salassi,  la  rigenerazione  del  sangue  si  fa  preci- 
samente come  negli  animali  non  operati  di  splenectomia  ;  e, 
meglio  ancora,  Taver  altri  ricercatori  (2)  riscontrato  che  egli 
animali  smilzati^  che  sono  tornati  a  raggiungere  la  quantità 
normale  di  emoglobina,  si  mantengono  presso  di  quella  come 
in  un  equilibrio  instabile  onde  la  minima  causa  conduce  rapi- 

* 

damente  a  nuovi  abbassamenti  della  curva  citometrica  i  — 
questi  fatti,  pare  a  me,  possono  ragionevolmente  far  pensare 
che,  neiresperimento  di  Malassez  e  Picard,  la  mancanza 
della  milza  non  potesse  impedire  che  si  avesse,  ove  si  fosse 
dovuto  avere,  un  abbassamento  relativo  del  valore  deirHb. 

Pib  tardi  nel  1881,  Hayem(3)  studiò  più  direttamente  la 
questione;  ne  riferisco  testualmente  le  conclusioni  come  sono 
esposte  in  una  sua  più  recente  pubblicazione  (4):  <  Pendant  la 
période  d'abaissement  du  chiffre  des  hématies  qui  suit  toute 
hémorragie,  les  globules  rouges  conservent  leurs  caractères 
normaux.  Mais  dès  que  le  nombre  de  ces  éléments  s'élève,  la 
proportion  des  globules  nains  et  des  petits  globules  augmente. 
Les  nouveaux  globules  formés  sont  dono  plus  petits  que  les 
adultes.  Aussi,  quand  bien  méme  la  quantité  d'hémoglobine 
contenue  dans  les  hématies  reste  proportionnelle  au  volume  des 
éléments,  la  valeur  individuelle  des  globules  s'abaisse.  Chez 
les  chiens  bien  portants,  le  pouvoir  de  sanguification  est  tei 
qu'une  saignée  méme  forte  est  facilement  réparée.  Àu  fur  et 
è  mesure  qu'ils  se  forment,  les  nouveaux  éléments  trouvent 
facilement  dans  Torganisme  les  matériaux  nécessaires  à  leur 


(1)  Pouchet,  «  Note  sor  la  eonstìtution  da  saog  apròs  Tablation  do 
la  rate  »  {Gai.  Méd.  de  Paris,  1878,  n.  26,  pag.  316). 

(2)  0.  Tizzoni  e  M.  Filetti^  e  Studi  patologici  e  chimici  sulla  fan- 
zione  ematopoetica  ».  Sunto.  (Arch.  per  U  Scienze  med.,  V,  pag.  386, 1882). 

(3)  Le^Ds  sur  lee  modificatione  du  taog,  etc par  0.  Hajem, 

recaeillies  et  redigóes  par  L.  Drejfne-Brieac  (Paris,  Masson,  1882], 

(A)  «  Du  saug  et  de  ses  altórations  anatomiques  >,  par  G.  Hajem 
(Paris,  Masson,  1889). 
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développeinent  compiei,  et  les  globules  nains  ne  s'accumulent 
pas  daDS  le  sang;  ils  ne  tardent  pas  à  acquérìr  les  dimensiona 
des  globules  ordinaires.  Dans  ces  conditions  la  valeur  indivi- 
daelle  des  globules  ne  diminue  pas  d'une  manière  très  no- 
table.  Il  n'en  est  pas  de  mème  quand  la  saìgnée  est  trè& 
abondante  ou  lorsqu*on  a  pratiqué  des  saignées  coup  sur  coup» 
Àlors  les  globules  nains  et  petits  deviennent  plus  abondants  et 
éproovent  une  certaine  dif9culté  à  se  perfectionner;  ils  resient 
moins  riches  en  hémoglobine,  moins  réguliers  que  les  glo- 
bules normaux  et  sMls  parviennent  h  augmenter  de  volume^ 
ils  se  disiinguent  des  andens  globules  physlologiques  par 
ìeur  pdleur  et  souvent  par  Tirrégularité  de  leur  forme.  La 
valeur  individuelle  des  globules  est  alors  sensiblement 
àbaissée^  iant  à  cause  de  la  diminution  du  diamèlre  moyen 
des  élèments  que  de  la  pauvreté  de  ces  nouveaucc  globules  en 

matière  colorante Ces  particularités^  qui  sont  d'ailleurs 

d'autant  plus  accentuées  que  Vhémorragie  a  été  plus  abon- 
dante^ sont  rendues  tout  à  fait  saisissantes  lorsque  par  la 
répétition  des  hémorragies  on  détermine  une  anemie  chro- 
nique  »  • 

I.  O.  Otto  (1)  fa  un  passo  pib  in  là  di  Hayem.  Egli  rife* 
risce  come  in  un  uomo  immediatamente  dopo  un  salasso  di 
42S  gr.  di  sangue,  pari  a  0,5  ^/^  del  peso  del  corpo,  egli  tro* 
Tasse  il  numero  dei  corpuscoli  del  sangue  abbassato  deir8,74  ^^ 
e  del  9,67  7o  il  contenuto  in  Hb.  Questo  fatto,  cbe  immedia- 
tamente dopo  un  salasso  il  contenuto  in  Hb  appaia  dimi* 
Duito  in  proporzione  più  forte  del  numero  di  corpuscoli  rossi,, 
comparve  regolarmente  ancbe  nelle  ricerche  praticate  sui  cani 
e  sui  conigli.  Egli  riscontrò  inoltre  ohe  la  rigenerazione  dei 
corpuscoli  del  sangue  precedette  costantemenie  di  giorni  il 
ritorno  al  normale  del  contenuto  in  Hb.  L'autore  limitò  lo 
sue  ricerche  ai  casi  di  anemia  leggera  consecutiva  a  un  unico 
salasso. 


(1)  Otto  J,  G.,  «  UntenBOOhaDgen  Ober  die  BlatkOrperobenzahl   und 
die  H&moglobiDgehalt  dee  Blutee»  [Pflùger's  Arch.,^^^!,  S.  12,  1885). 
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Anche  Worm-M ailer  (1)  fece  delle  ricerche  in  proposito 
sui  cani  e  sui  conigli  e  venne  alle  seguenti  conclusioni:  in 
condizioni  normali,  11  numero  e  il  contenuto  in  Hb.  come 
anche  il  peso  secco  dei  corpuscoli  sanguigni  (traduco  lette- 
ralmente) stanno  tra  loro  in  un  rapporto  in  certa  misura  co^ 
«tante;  in  condisioni  abnormi,  p.  es.  dopo  emorragie,  il  peso 
dei  corpuscoli  sanguigni  secchi  come  il  contenuto  in  Hb. 
spesso  non  stanno  in  relazione  costante  col  numero  dei  cor- 
puscoli ;  per  converso,  la  relazione  tra  il  peso  secco  e  il  con- 
tenuto in  Hb.  è  anche  in  condizioni  abnormi  discretamente 
costante. 

Di  questo  lavoro  non  ho  potuto  prendere  più  ampia  cogni- 
zione,  perchè  non  mi  fu  dato  di  consultare  il  testo  originale. 

Io  pure  ho  intrapreso,  per  consiglio  e  sotto  la  direzione 
del  mio  maestro,  il  Prof.  Bizzozero,  una  serie  di  ricerche 
allo  scopo  di  portare  alla  questione  il  mio  modesto  contributo. 

Seguirò  nella  descrizione  delle  mie  esperienze  quel  medesimo 
ordine  cronologico  nel  quale  esse  vennero  eseguite. 

Nella  1*  non  mi  sono  servito  che  di  due  strumenti  misu- 
ratori: il  cromocitometro  di  Bizzozero  e  il  contagloibuli 
Thoma-Zeiss. 

Nell'uso  del  cromocitometro  mi  sono  uniformato  alle  norme 
che  vennero  ampiamente  esposte  dairinventore.  Ho  fatto  ogni 
volta  due  diluizioni  del  sangue  e  per  ognuna  di  esse,  tre  de- 
terminazioni: per  tal  modo  ciascun  risultato  rappresenta  quasi 
sempre  il  valore  medio  di  sei  determinazioni. 

Per  quanto  riguarda  il  contaglobuli  devo  dire  che  ogni  va- 
lore rappresenta  la  media  dei  risultati  di  due  numerazioni  e 
ohe,  per  ogni  numerazione,  non  trascuravo  di  enumerare  tutti 
i  globuli  giacenti  nel  campo  quadrettato  deirapparecohio  del 
Thoma. 


(1)  Worm-MQller,  «  Dm  Forholdet  mellem  de  róde  Blodlegemers 
Antal,  H&moglobingehalt  og  de  iòne  Blodlegemers  Maengde  »  (Kriatiania, 
Videiiakatsaelbkaba  Porhand].,  n.  7)  —  (Referat  im  Jahresberichi,  1885, 
I,  pag.  115). 
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Ottenevo  il  sangue  che  dovea  servirmi  per  Tesarne,  pun- 
gendo con  lancetta,  e  dopo  accurata  pulizia  della  parte,  una 
vena  deirorecchio  per  modo  ohe  il  sangue  uscisse  di  per  sé 
e  in  certa  abbondanza  ed  evitando  con  cura  di  ferire  quelle 
vene  che  per  punture  precedenti  si  potessero  presumere  in 
parte  trombizzate.  In  tal  caso  esce  una  goccia  che  è  sufficiente 
per  Tesame  ma  che  non  si  può  considerare  in  condizioni  nor- 
mali. Mi  è  accaduto  una  volta  (e  mi  pare  che  il  fatto  valga 
la  pena  d'essere  citato)  di  ottenere  per  mezzo  di  una  puntura 
non  grande  fatta  in  un  cane  che  aveva  orecchie  molto  svi- 
luppate, una  bella  goecia  di  linfa  quasi  senza  traccia  di  sangue  : 
è  evidente  ohe  se  in  questo  caso  vi  si  fosse  mescolato  del  sangue 
in  modo  da  mascherarla  e  ne  avessi  fatto  Tesarne»  avrei  trovato 
un  valore  tanto  più  lontano  dal  vero  quanto  minore  la  quan- 
tità di  sangue  mescolato. 

Ecco  i  risultati  della  V  esperienza  il  cui  decorso  è  rappre- 
sentato graficamente  dalla  figura  1\ 

Esperienza  I. 

Cagna  giovane,  del  peso  di  grammi  6100,  con  scarso  panoioolo 
adiposo.  L'esame  del  sangue  fatto  il  28  dicembre  1894  al  momento 
d'incominciar  Tesperienza,  dà  i  segaenli  risultati:  Emoglobina 
{Hb)  =  99,4;  globali  rossi  =  7.376.000.  Pratico  un  primo  salasso 
di  125  cm.'  pari  al  2,05  V«  del  peso  delTanimale.  I  yalori  delTe- 
same  del  sangue  fatto  il  giorno  dopo,  come  gli  altri  consecutivi, 
si  riferiscono  a  quelli  ottenuti  prima  delTesperienza  presi  come  100. 


80 


Voi.  XX.  N.  3.   •*  e.  TABCHBTTl 


5 


'94 

Cromo- 
oitometro 

5 

a 

o 

a 

28  Dieemb. 

100 

100 

29       » 

» 

77,9 

78,3 

1*  Gennaio 

'95 

59,17 

58,4 

3       > 

» 

54,54 

56,4 

4       » 

f 

52 

54,23 

11        » 

» 

47,82 

50,3 

15       » 

» 

47,4 

43,4 

16       > 

» 

37,8 

37,9 

D  giorno  31  wì  fa  nn  secondo  salaaeo  di 
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11  giorno  12  si  tolgono  al  cane  100  em.*^ 
di  sangue  :=  1,64  Jq 

Indi  salasso  di  125  em.s=:2,05  Vo 
Indi  nltimo  salasso  di  175  om.8=2,9Vo 


Per  effetto  di  qaesValtimo  salasso  il  cane  presenta  manifesti  sin* 
tomi  di  anemia  cerebrale  e  stenta  a  riaTersl.  Da  qnesto  giorno  in 
poi  l*ho  tenuto  nelle  condizioni  più  favorevoli  alla  riproduzione 
del  sangue  perduto. 
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In  complesso  si  sono  estratti  775  gr.  di  sangae  pari  al  12|7  ^/^ 
del  peso  dell'animale.  H  cane  alla  fine  dell'esperienza  ò  molto  in- 
grassato e  pesa  IO  chilog.  circa. 

Da  questo  esperimento  risulta  che,  prescindendo  dalle  lievi 
oscillazioni  relative  dell' Hb  che  si  ebbero  prima  dell'ultimo 
salasso,  quasi  subito  dopo  questo,  si  ha  costantemente  dimi- 
nuita THb  in  confronto  del  numero  dei  globuli  rossi  ovvero, 
in  altre  parole,  i  globuli  rossi  contengono  meno  Hi?  di  quanto 
ne  contenessero  prima  delV esperienza. 

Inoltre  è  interessante  il  fatto  riscontrato  che  tale  diminu- 
zione del  valore  individuale  dei  globuli  rossi  persisteva  ancora 
alla  fine  dell'esperienza,  vale  a  dire  60  giorni  dopo  Tultimo 
salasso  e  quando  il  numero  dei  globuli  rossi  si  presentava 
superiore  a  quello  che  si  aveva  prima  deiresperimento. 

Malgrado  io  avessi  usata  la  massima  diligenza  nel  far  le 
determinazioni  tanto  col  cromocitometro  come  col  contaglobuli, 
tuttavia  poteva  sorgere  il  legittimo  sospetto  che,  nell'uso  del- 
l'uno o  dell'altro  strumento,  io  avessi  introdotto,  senza  ac- 
corgermi, un  qualche  elemento  di  errore  di  cui  il  reperto 
avuto  non  era  che  la  conseguenza.  Perciò  rifeci  l'esperimento: 
scelsi  un  cane  adulto,  robusto  e  su  quello  praticai  in  un  pe- 
riodo di  20  giorni  cinque  salassi.  La  determinazione  deirHb 
venne  fatta  stavolta  anche  colV  emometro  del  Fleischl  che 
mi  indussi  ad  adoperare  anche  perchè  desideravo  stabilire  un 
confronto  fra  l'esattezza  di  questo  strumento  e  quella  del  cro- 
mocitometro; ma  ciò  che  più  mi  interessa  di  far  notare  è  che 
in  questa  come  neirultima  esperienza,  le  determinazioni  ven- 
nero fatte  ogni  volta  separatamente  da  me  e  dal  Dott.  Sai- 
violi,  aiuto  del  Prof.  Bizzozero,  e  sulle  medie  dei  valori  da 
ognuno  di  noi  ottenuti  costrussi  i  diagrammi  —  con  quanto 
vantaggio  per  l'esattezza  dei  risultati,  è  facile  comprendere. 
Più  tardi,  quando  l'esperimento  era  già  in  corso  e  allo  scopo 
dì  controllare  i  risultati  e  del  cromocitometro  e  dell'emometro, 
ricorsi  allo  Spettrofotometro  di  HUfner  (1)  modificato  da 

(1)  G.  H&fner,  «  Qaantìtatiye  Spectralanalyse  and  eia  neaes  Spectro- 
photometer  »  {Journal  fùr  praktische  Chemie,  Neue  Folge,  Band  XVI, 
Leipzig,  1878). 

ArehMo  ptr  l§  8ci9ns9  M9dUh$,  XX.  ^ 
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Noorden  (1)  che  gode  meritatamente  fama  di  essere  fra  i  più 
esatti  strumenti  misuratori  deirHb  e  stimai  opportuno  sup- 
porre che  il  quantitativo  di  Hb  iniziale  datomi  dallo  Spettro- 
fotometro fosse  uguale  a  50,  tale  essendo  press'a  poco  (40,7) 
il  percentuale  di  Hb  ottenuto  col  cromocitometro  il  giorno 
stesso  in  cui  adoperai  per  la  prima  volta  lo  Spettrofotometro. 
Per  quanto  concerne  Tuso  deiremometro  del  Fleischl  ho 
sempre  avuto  cura  che  le  pipette  fossero  ben  pulite  lavandole 
ogni  volta  con  soluzione  di  potassa;  facevo  unao  due  dilui- 
zioni e  per  ognuna  tre  determinazioni  :  per  lo  Spettrofotometro 
da  due  a  tre  diluizioni  e  per  ognuna  cinque  determinazioni. 
Questa  seconda  esperienza  va  considerata  divisa  in  due  parti 
distinte  :  nella  1^,  come  ho  detto  più  sopra,  mi  sono  proposto 
provocando  una  anemia  subacuta,  di  controllare  in  parte  il 
risultato  deiresperienza  precedente;  nella  2*,  inducendo  con 
altri  successivi  salassi  uno  stato  analogo  all'anemia  cronica, 
di  studiare  se  in  questa  come  neiranemia  subacuta  si  riscon- 
trasse una  diminuzione  del  valore  individuale  dei  globuli  rossi 
e  se  e  in  quale  misura  essa  venisse  modificata. 

Esperieiua  n. 

Cane  adulto  del  peso  di  grammi  7300.  Il  10  Marzo  si  fa  Tesarne 
del  sangue;  indi  pratico  un  salasso  di  100  om.'  pari  a  2,2  7o- 

L*ll  Marzo,  altro  esame  del  sangue.  I  valori  si  riferisoono  sempre 
a  quelli  ottenuti  prima  deiresperimento,  considerati  come  100. 


(1)  Cari  von  Noorden,  «  Beitr&ge  zQr  qaantitativen  SpectralanalTie, 
lOBbesondere  za  derjenigen  dee  Blutes  »  (Zeitschrift  fUr  PhisiologUehe 
Chemie,  Band  IV,  Heft  I,  Leipzig,  1880). 
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Il  giorno  20  ai  pratica  un  salasso  di  170  cm.'  =  2,3  ^/q.  Il 
6  Maggio  si  estraggono  altri  250  cm.'  di  sangae  pari  a  3,42  ®/,. 
Hinacoiando  il  cane  di  morire  si  &  una  iniezione  endoTonosa  di 
150  em.'  di  soloiione  0,75  Vo  ^  NaCl. 


9  Maggio  *65 


Cromocitometro 

Bmometro 

Spettro- 
fotometro 

Conta- 
globali 

(SalTloU) 

2« 

Media 

(SUvtoli) 

20 

Media 

39y£9 

38^15 

38,7 

88,79 

— 

38,79 

35,9 

46,27 

Peso  6400  gr. 


Il  giorno  15  dello  stesso  mese  il  cane  ha  una  profasa  emorragìa 
venosa  che  viene  per  fortuna  scoperta  in  tempo.  Si  pratica  la  re- 
spirazione artificiale  e  lestamente  vi  si  iniettano  250  cm.'  di  so- 
luzione fisiologica  di  NaCl. 


16         »            3 

28,22 

80^92 

29,5 

31,87 

25^98 

28,9 

30,04 

34,88 

7  Giugno  » 

47,95 

— 

47,95 

56,04 

52,94 

54,49 

53,08 

60,55 

22      >        » 

60,15 

61,27 

60,71 

77,47 

68,13 

72,8 

60,59 

95,25 

7  Luglio  9 

73,68 

— 

73,68 

78,8 

— 

78,8 

72,11 

107 

I  fatti  osservati  in  questa  esperienza,  rappresentata  g^rafica- 
mente  dalla  fig.  2*,  non  differiscono  da  quelli  riscontrati  nella 
precedente  se  non  perchè  qui  si  presentarono  più  spiccati.  Di 
ciò  si  può  trovare  la  ragione,  innanzitutto  neir  anemia  più 
intensa  e  di  più  lunga  durata,  e  fors'anche  nel  fiitto  che  il 
cane  adoperato  era  più  vecchio,  epperciò  probabilmente  era 
diversa  la  sua  attività  riparatrice. 

Restava  a  cercare  se  fatti  identici  si  avessero  anche  nella 
forma  acuta  di  anemia  e  per  questo  scopo  praticai  la  seguente 

Esperienza  ni« 


Cane  giovane,  del  peso  di  6300  grammi.  Il  29  Aprile  si  &  Te- 
sarne del  sangue  i  poi  glie  se  ne  estraggono  190  cm.'  2  giorni  dopa 
secondo  ed  ultimo  salasso  di  225  cm^. 
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»  Aprila '95 
Silaggio 
8 

13 

17 


6  OiogDo 


Cromocitometro 

Emometro 

Spettro- 
fotometro 

lo 

(SdTldU) 

2? 

Media 

(SalTioU) 

2o 

Media 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

60,01 

66,04 

63,3 

66,11 

— 

66,11 

59,13 

60,44 

68,31 

fi7,3 

90,21 

76,32 

83,2 

64,10 

06,63 

70,44 

68,5 

64,44 

69,72 

67 

65,3 

79,46 

86,21 

82,8 

81,18 

81,83 

81,6 

74,22 

85,83 

87,61 

86,6 

98,56 

78,75 

86,1 

80,23 

87,96 

91,63 

89,7 

95,75 

— 

95,7 

84,08 

86,4 

86,8 

86,6 

101,9 

101,6 

101,7 

87,2 

o  o 


100 
49,71 
68,68 
63,85 
73,93 
80,9 
82,5 
85,91 


La  figura  3^  rappresenta  graficamente  il  decorso  deirespe- 
rienza  nella  quale  a  difl^erenza  delle  altre  due  non  si  è  veri- 
ficato alcuna  diminuzione  del  valore  emoglobinico  dei  globuli. 
Per  cui  volendo  ora  riassumere  in  poche  parole  i  risultati  delle 
mie  osservazioni,  si  può  dire  che  : 

1*  Provocando  nel  cane,  per  mezzo  di  una  forte  e  rapida 
sottrazione  di  sangue,  una  anemia  acuta^  o  non  si  ha  ab- 
bassamento del  valore  emoglobinico  individuale  dei  globuli  o, 
se  pare  si  ha,  esso  è  tale  da  non  poter  essere  in  tutti  i  casi 
apprezzato  ; 

2^  Invece  nelVanemia  subacuta  come  nella  cronica^  ot* 
tenute  nel  cane  per  mezzo  di  salassi  ripetuti,  si  determina 
un  abbassamento  del  valore  individuale  dei  globuli  rossi  che 
dora  molto  tempo  e  persiste  anche  dopo  che  il  loro  numero 
ha  raggiunto  e  superato  quello  che  si  aveva  prima  deirespe- 
rimento. 

Per  qualunque  causa  questo  fatto  si  produca  esso  ci  sta 
a  dire: 

1"*  Che  la  rigenerazione  deirHb  nel  campo  della  fisiopa- 
tologia è  legata  a  condizioni  diverse  da  quelle  che  regolano 
la  riproduzione  dei  globuli  rossi  ;  questo  spiegherebbe  come 


86  Voi.  XX.  N.  3.  —  0.  TABOHKTTl  12 

Bi  possano  avere  nel  campo  della  patologia,  delle  forme  di 
anemia  caratterizzate  dalla  sproporzione  tra  globuli  rossi  e 
loro  contenuto  in  Hb  e  la  cui  esistenza  da  molto  tempo  è  stata 
rivelata  ; 

2""  Ohe  maggiore  è  l'attitudine  delPorganismo  a  riprodurre 
i  globuli  che  non  a  rigenerare  THb; 

S"*  Inoltre  Viperglobulia  (per  spiegarmi  con  una  sola  pa- 
rola), verificatasi  al  finire  dei  primi  due  esperimenti,  se  può 
per  una  parte  essere  attribuita  allMufiuenza  dell'abbondante 
nutrizione,  potrebbe  pure,  d'altro  lato,  rappresentare  uuo  sforzo 
che  fa  Torganismo  per  compensare  la  stentata  rigenerazione 
deirHb;  la  quale  ipotesi  acquisterebbe  un  valore  indiscutibile 
quando  Viperglobulia  fosse  soltanto  transitoria,  cioè  quando 
salendo  al  normale  THb,  tornasse  pure  alla  norma  il  numero 
dei  globuli. 

Assodato  cosi  il  fatto  che  nelle  anemie  di  lunga  durata  i 
globuli  rossi  sono  poveri  di  Hb,  come  potremmo  noi  spie- 
garlo? Si  tratta  forse  che  i  globuli  rossi,  già  esìstenti  nel 
sangue  prima  del  salasso,  perdono  più  facilmente,  invecchiando, 
la  loro  Hb  a  cagione  p.  es.  delle  modificazioni  che  il  salasso 
ha  prodotto  nel  plasma  sanguigno?  Oppure  si  tratta  che  in 
conseguenza  del  salasso  entrano  nel  sangue  in  gran  copia  dei 
globuli  rossi  troppo  giovani  e  quindi  ancora  incompletamente 
provvisti  di  Hb?  Per  vero  dire  quando  si  riflette  che  per 
effetto  di  una  perdita  di  sangue  entra  in  circolo  dai  tessuti 
una  quantità  di  plasma  che  è  differente  per  densità  e  compo- 
sizione chimica  dal  plasma  sanguigno  normale  e  ohe  nelle 
anemie  di  una  certa  durata  viene  a  modificarsi  quel  legame 
che  tiene  unita  THb  allo  stroma  del  globulo  rosso,  non  ripu- 
gnerebbe ammettere  delle  ipotesi  più  sopra  enunciate,  la 
prima.  Ma  quando  si  consideri  che  ciò  succede  dopo  una  serie 
di  salassi  fatti  in  tempo  relativamente  breve  e  coi  quali  si  è 
sottratta  una  quantità  di  sangue  superiore  a  quella  circo- 
lante (se  riteniamo  col   Landois(l)  che  l'intera  massa  del 


(1)  «  Lehrburch  der  Phytiologie  dea  Mentchen  »,  pag.  71. 
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sangue  nel  oane  rappresenta  ih  media  Via  del  peso  del  corpo) 
è  ovvio  pensare  che,  se  anche  i  globali  preesistenti  hanno 
perduto  della  loro  Hb  essi  devono  trovarsi  nel  sangue  in  così 
piccolo  numero  da  non  bastare  per  sé  soli  a  spiegare  questo 
impoverimento  del  valore  emoglobinioo  del  sangue.  D'altra 
parte  il  fatto  che,  mentre  il  plasma  ritorna  normale  a  pochi 
giorni  di  distanza  dalla  perdita  di  sangue,  il  fenomeno  dell'ab- 
bassamento  del  valore  emoglobinico  si  mantiene  ancora  molto 
tempo  dopo  Tultimo  salasso,  ci  sta  a  confermare  ohe  questo 
fenomeno  non  dipende  da  un'azione  del  plasma  alterato  sui 
globuli  poiché  in  tal  caso  dovrebbe  cessare  appena  il  plasma 
è  ritornato  normale,  cioè  pochi  giorni  dopo  T  ultimo  salasso. 

È  quindi  più  probabile  la  seconda  ipotesi,  cioè  che  il  valore 
emoglobinico  è  abbassato  perchè  i  globuli  giovani  che  entrano 
in  circolo  scarseggiano  di  Hb. 

Nel  midollo  delle  ossa  le  forme  più  giovani  dei  globuli,  cioè 
i  globuli  rossi  nucleati,  sono  assai  poveri  di  Hb;  essi  non 
entrano  in  circolo  se  non  quando  sono  maturi,  cioè  quando 
hanno  perduto  il  nucleo  e  si  sono  arricchiti  di  Hb.  E  proba- 
bile che,  quando  per  ripetute  emorragie  l'organismo  è  forte- 
mente impoverito  di  sangue,  il  midollo,  chiamato  ad  esagerata 
attività,  versi  in  circolo  dei  globuli  non  del  tutto  maturi.  Ciò 
è  dimostrato  dal  fatto  che  in  tali  casi  si  trovino  nel  sangue 
circolante  dei  globuli  rossi  nucleati.  E  quindi  logico  supporre 
che  si  trovino  in  circolo  e  in  maggior  quantità  dei  globuli 
più  maturi  di  questi,  ma  non  completamente  maturi,  cioè  già 
privi  di  nucleo  ma  incompletamente  forniti  di  Hb. 

Ài  mio  chiarissimo  maestro  Prof.  Bizzòzero,  che  mi  propose 
il  presente  lavoro  e  volle  spesso  venirmi  in  aiuto  co'  suoi  pre- 
ziosi consigli;  al  Dott.  Salvioli  che  tanto  cooperò  al  buon 
esito  delle  mie  ricerche  —  i  miei  più  vivi  ringraziamenti. 


Affatto  recentemente  è  comparso  un  lavoro  di  Dunin  (1) 


(1)  e  Sammluog  Klinischer  Vortràge.   Ueber  anàmiscbe  Znstande  * 
Ton  Thodor  Donili.  Leipiig,  Oktober  1896. 


li 
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nel  quale  TA.,  passando  in  rassegna  le  varie  forme  di  anemia, 
dimostra  di  ammettere,  in  base  alle  ricerche  degfli  autori  pre- 
cedenti, che  nelle  diverse  forme  di  anemia  {V anemia  perni- 
ciosa progressiva  eccettuata)  il  potere  colorante  del  sangue 
diminuisce  più  fortemente  del  numero  dei  corpuscoli  rossi. 
Anzi  pare  ch'egli  appoggi  Tipotesi  che  la  clorosi  si  possa 
considerare  come  una  forma  di  anemia  paragonabile,  anche 
eziologicamente,  a  quelle  che  si  ottiene  negli  animali  per 
meszo  di  ripetuti  salassi. 


AlCmVIO  PBR  LE  SCIENZE  MEDICHE.  —  Voi.  XX.  N.  4. 


Clinica  Medica  Generale  di  Torino, 
diretta  dal  Prof.  Camillo  Bozzolo. 


SUL  MODO  DI  COMPOBTABSI 

DEL 

GLICOGENE  EPATICO  E  MUSCOLAEE 

m  ALCUNE  INFEZIONI  SPERIMENTALI 


^ICBRCHB 


Dott.  Vittorio  GOIiLA 

Auùtoate. 


Dacché  Claudio  Bernard  (1)  ed  Hensen  (2)  scopersero 
nel  1857  il  glicogene  nel  fegato  e  nei  muscoli  (3),  fatto  più 
tardi  confermato  da  Nasse  (4),  le  ricerche  sul  modo  di  com- 
portarsi di  questa  sostanza  negli  stati  più  svariati  delForga- 
nismo  andarono  sempre  più  moltiplicandosi  sino  a  raggiun- 
gere, al  presente,  tale  una  mole,  che  reputo  affatto  superfluo 
nonché  il  riassumerle,  il  solo  accennarle. 

Ricorderò  quindi  soltanto  le  conclusioni,  cui  vennero  alcuni 
degli  autori,  che  si  occuparono  di  questo  argomento  con  ri- 
guardo speciale  allo  studio  che  verrò  esponendo. 

I  lavori,  che  mi  piace  maggiormente  citare  come  più  pros- 
simi airargomento,  che  verrò  trattando,  sono  quelli  di  Luch- 
singer  (5)  sul  modo  di  comportarsi  di  questa  sostanza  du- 
rante il  digiuno,  le  cui  conclusioni  che  cioè  nel  gatto,  nel 
cane  e  nei  conigli  il  glicogene  scompare  completamente  si 
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nei  muscoli  che  nel  fegato  e  più  presto  in  quelli  che  in  questo, 
vennero  confermate  da  Nasse.  Queste  ricerche  intese  a  sta- 
bilire il  modo  di  comportarsi  del  glicogene  epatico  e  musco- 
lare nel  digiuno  furono  riprese  da  Ad  u  e  co  nel  1886  e  pub- 
blicate  nel  1889  (6)  e  dalle  sue  lunghe  ed  accurate  esperienze 
vien  messo  in  chiaro  il  fatto,  che  durante  Tastinenza  scompare 
prima  il  glicogene  epatico,  poi  il  muscolare.  Mentre  il  fegato 
già  al  2*  0  d""  giorno  di  digiuno  non  presenta  più  traccia  di 
glicogene,  i  muscoli  ne  contengono  ancora  delle  quantità 
talora  pesabili  fino  al  tredicesimo  giorno.  Tale  scomparsa  del 
glicogene  coinciderebbe  con  ^iniziarsi  deirabbassamento  della 
temperatura.  Anche  Gustavo  Aldehoff  (7)  giunse  alle 
stesse  conclusioni  sperimentando  anch'egli,  come  TAducco, 
sui  colombi  viaggiatori. 

Altre  ricerche  che^  piacemi  ricordare  prima  di  entrare  in 
argomento,  sono  quelle  riferentisi  al  modo  di  comportarsi  del 
glicogene  nella  fatica. 

Già  Claudio  Bernard  (8)  aveva  notato  che  questa  so- 
stanza scompare  nei  muscoli  affaticati.  Tetanizzando  una  delle 
due  zampe  posteriori  di  una  rana  trovò  la  tetanizzata  più 
povera  di  glicogene  dell'altra.  Anche  Luchsinger  (9) 
notò  lo  stesso  fatto.  Facendo  digiunare  dei  cani  e  poi  affati- 
candoli, non  trovò  più  traccia  di  glicogene  nel  fegato  e  nei 
muscoli  di  essi,  mentre  nei  muscoli  di  cani  digiunanti  e  non 
affaticati  il  glicogene  scompare  solo  dopo  la  3'  settimana. 
Nasse  (10)  trovò  pure  che  il  glicogene  scompare  o  diminuisce 
quando  il  muscolo  è  tetanizzato^  od  entra  in  rigidità  cada- 
verica. Luchsinger  (11)  confermò  questi  fatti,  ma  dimostrò 
che  essi  non  debbonsi  ritenere  quale  conseguenza  inevitabile 
l'uno  dell'altro,  giacché  i  muscoli  possono  essere  ancor  vivi 
e  contrattili,  pur  mancando  in  essi  ogni  traccia  di  glicogene. 
Monari  (12),  ricercando  sulla  composizione  chimica  dei  mu- 
scoli durante  la  fatica,  trovò  una  diminuzione  progressiva  del 
loro  contenuto  glicogenico. 

Ma  chi  cercò  di  mettere  in  stretto  rapporto  la  funzione 
glicogenetica   del   fegato  coi  più    svariati   stati    dell'erga- 


3  SUL  MODO  DI  COMPORTARSI  DKL  OLIOOOINB  MUSCOLARI,  BOO.  91 

Dfsmo,  quali  possiamo  osservare  in  Datura,  fu  il  Roger  (13), 
il  quale  con  Dumerosissime  esperienze  fatte  colle  più  sva- 
riate sostanze  tossiche ,  dimostrò  chiaramente  razione  pro- 
tettrice del  fegato  contro  di  esse,  azione  protettrice  che  sa- 
rebbe strettamente  legata  al  contenuto  glicogenico  di  questo 
organo. 

Ritornò  sa  quest'argomento  nel  1894  (14)  e,  riferendosi  ai 
suoi  studii  anteriori,  trovò  che  neirinfezione  carbonchiosa 
scompare  il  glicogene  nel  fegato,  mentre  nel  sangue  trova 
evidente  la  reazione  dello  zucchero.  Dal  complesso  delle  sue 
esperienze  si  crede  autorizzato  a  stabilire  due  periodi  del 
decorso  deirinfezione  carbonchiosa  del  coniglio;  nel  primo 
non  si  avrebbero  disturbi  nella  glicogenesi  epatica,  nel  se- 
condo, il  glicogene  andrebbe  progressivamente  diminuendo 
fino  a  scomparire  del  tutto;  mentre,  invece,  nel  sangue,  nel 
primo  periodo  lo  zucchero  andrebbe  diminuendo,  nel  secondo 
anmenterebbe  in  proporzione  diretta  della  diminuzione  del 
glicogene  del  fegato. 

Prima  di  Roger,  per  quanto  io  mi  sappia,  fu  soltanto  il 
Livierato,  ohe  nella  Clinica  Medica  di  Genova  si  occupò 
deirandaniento  della  glicogenesi  in  generale  negli  individui 
sani  ed  ammalati  ricercando  questa  sostanza  nel  sangue  (15). 
Dalle  sue  ricerche  praticate  in  casi  di  pneumonite,  di  tifo,  di 
tisi  polmonare^  in  malattie  esantematiche  acute,  nel  reuma- 
tismo articolare,  in  casi  di  suppurazioni  multiple,  in  polisie- 
rositi,  in  diabetici  e  nello  stato  di  gravidanza,  come  in  seguito 
ad  ingestione  di  sciroppi  o  ad  iniezione  sottocutanea  di  pep- 
tone,  venne  alla  conclusione  che  il  glicogene  nel  sangue 
aumenta  generalmente  in  tutti  i  casi  nei  quali  si  ha  un  pro- 
cesso attivo  locale  e  tale  aumento,  nelle  malattie  febbrili, 
coinciderebbe  con  una  più  o  meno  notevole  leucocitosi.  In 
questi  casi  la  reazione  glicogenica  endoglobulare  sarebbe  più 
spiccata  e  riscontrabile  in  grande  numero  di  leucociti. 

Affatto  recentemente^  il  prof.  Maragliano  (16),  nella  le- 
zione di  chiusura  delFanno  scolastico  1894-95  cita  i  risultati 
delle  esperienze  fatte  del  suo  aiuto  prof.   Lue  atei  lo  sulla 
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puntura  del  fegato  nelle  varie  malattie.  Secondo  questo  au- 
tore, dalla  maggiore  o  minore  scarsità  della  reazione  glico- 
genica  delle  cellule  epatiche  estratte  con  una  puntura  esplo- 
rativa, le  cui  semplicissime  modalità  anche  descrive,  si  può 
indurre  un'imminente  insufficienza  epatica. 

Passate  cosi  in  rapida  rassegna  le  principali  cognizioni  che 
al  presente  possediamo  circa  il  modo  di  comportarsi  del  gli- 
cogene  nei  varii  stati  fisiologici  e  patologici  delPorganismo, 
esporrò  brevemente  il  metodo  usato  nelle  mie  ricerche  chie- 
dendo venia  al  lettore  di  qualche  eventuale  omissione. 

Fin  dal  1893  mi  occupai  con  predilezione  dello  studio  del 
ricambio  nelle  infezioni  sperimentali  e  le  conclusioni  del 
presente  lavoro,  per  quanto  almeno  riguarda  la  infezione 
tetanica,  furono  già  fatte  note  dal  professore  Bozzolo  al  Con- 
gresso Internazionale  di  Medicina  tenutosi  in  Roma  nel  18d4 
e  publicate  nel  volume  delle  Scuole  Italiane  di  Clinica 
Medica  (16  bis). 

Sperimentai  su  due  infezioni  a  carattere  essenzialmente  tos- 
sico, la  tetanica  e  la  difterica  e  su  due  essenzialmente  setti- 
cemiche, la  pneumonica  e  la  carbonchiosa.  In  tutte,  come 
Roger  osservò  pel  carbonchio  nel  coniglio,  ebbi  a  constatare 
nei  periodi  terminali  deirinfezione  la  scomparsa  del  glicogene 
nel  fegato.  Però  io  rivolsi  la  mia  attenzione  anche  al  glico- 
gene muscolare,  che,  dirò  fin  d'ora,  scompare  più  tardi  del- 
l'epatico. 

Per  l'estrazione  di  esso  seguii  il  metodo  di  Brùoke  (17) 
modificato  da  Eùlz  (18),  secondo  il  quale,  al  fegato  ed  ai 
muscoli  conviene  aggiungere  della  potassa  caustica  in  ragione 
del  2  0  3  ^Iq  del  peso  in  modo  che  il  brodo  risultante  venga 
a  contenere  l'uno  od  il  due  per  cento  di  alcali.  Il  fegato  si 
fa  bollire  un  paio  di  ore,  il  muscolo  per  un  tempo  alquanto 
maggiore,  generalmente  tre  ore  e  mezzo  sono  sufficienti.  Pel 
restante  delle  manipolazioni  dell'estrazione  mi  attenni  scru- 
polosamente ai  precetti  di  Briicke.  L'animale  veniva  ucciso 
o  con  puntura  del  IV  ventricolo  o  con  un  colpo  dì  martello 
all'occipite  e,   subito  dopo,  se  ne  prendevano  il  fegato  ed  i 
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musooii  del  treno  posteriore  che,  previa  pesata  pelle  determi- 
nazioni quantitative,  venivano  messi  in  acqua  distillata  bol- 
lente, aggiungendovi  quel  tanto  dMdrato  di  potassio  propor- 
zionale al  peso  come  consiglia  Eùlz. 

In  cavie  tetaniche,  difteriche  o  carbonchiose,  come  in  co- 
nigli in  preda  a  setticemia  da  diplococco  di  Fraenkel  pros- 
simi a  morire,  trovai  sempre  quantità  imponderabili  di  glì- 
cogene  e  rilevabili  soltanto  colla  reazione  di  Lugol. 

Pel  controllo  istologico  i  pezzi  di  muscolo  e  di  fegato  ve- 
nivano immersi,  immediatamente  dopo  Testrazione,  in  alcool 
assoluto  ed  inclusi  in  paraffina  od  in  cellorolina. 

Le  sezioni,  liberate  dai  mezzi  di  inclusione  venivano  poi 
immerse  in  liquido  di  Lugol  ed  esaminate  col  microscopio. 
Parallelamente  all'esame  chimico,  all'esame  isto-chimico ,  le 
cellule  epatiche  e  le  fibre  muscolari  degli  animali  prossimi  a 
morte  pelle  infezioni  suddette  si  mostrarono  poverissime  di 
glicogene. 

Per  assicurarmi  della  purezza  della  sostanza  ottenuta  col 
procedimento  Brucke-Eiìlz  ne  esaminai  sempre  i  caratteri 
fisici  e  chimici.  Essa,  ridisciolta  in  acqua  bollente,  riprecipi- 
tata con  alcool  assoluto,  lavata  con  etere  e  sciolta  di  nuovo 
in  acqua,  esaminata  al  polaristrobometro  si  mostrò  sempre 
destrogira.  All'esame  chimico  per  l'azoto,  non  ne  trovai  mai 
traccia. 

Ed  ora,  prima  di  tutto,  esporrò  nella  seguente  tabella  i  ri- 
sultati ottenuti  determinando  la  quantità  di  glicogene  mu- 
scolare ed  epatico  in  cavie  normali.  Esse  furono  sempre  sa- 
crificate al  mattino  prima  che  loro  si  somministrasse  il  pasto 
quotidiano.  Non  le  trovai  mai  a  stomaco  vuoto. 
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TAVOLA  I.  —  Cavie  normali. 
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Peso 


Fegato 


Peso 


310 
235 
265 
515 
570 
430 
415 
415 


14,5 
7 
9 
15 
20 
15 
12 
16 


Qlicogene 


ID 

tatto 


0,3625 

0,14 

0.17 

0,225 

0,40 

0,375 

0,228 

0,32 


p.Vc 


2,60 

2,00 

1,90 

1,59 

2,00 

2,5 

1,9 

2,Oo 


In  media  il  fegato 

contiene  il  1.9625  7o 
di  glicogeno 


Muscoli 


Peso 


20 
15 
17 
25 
30 
25 
20 
27 


Giioogene 


in 
tutto 


0,11 

0,0705 

0,085 

0,26 

0,24 

0,13 

0,14 

0,243 


p.  Ve 


0,55 
0,47 
0,50 
1,00 
0,80 
0,52 
0,70 
0,90 


In  media  i  muscoli 
contengono 
il  0,7025  «/« 
di  glicogeno 


Tempe- 
ratura 

* 

Sesso 

39,5 

Masch. 

38,8 

Masch. 

39 

Masch. 

39 

Femm. 

38,8 

Femm. 

39 

Masch. 

38,9 

Femm. 

39 

Masch. 

Media 

della 

temnerat. 

1 

Morte 


Puntura  midollo 

Puntura  midollo 

Colpo  di  martello 

alla  teeU 
Puntura  midollo 

Puntura  midollo 

Puntura  midollo 

Colpo  di  martello 
alla  testa 

Colpo  di  martello 
alla  testa 


Da  questa  tabella  si  vede  chiaramente  come  il  contenuto 
glicogenico  del  fegato  della  cavia  rappresenti,  in  media, 
ri.9625  per  cento  del  suo  peso  e  quello  dei  muscoli  il  0.7025 
per  cento.  La  temperatura  media  della  cavia  è  di  38.4''. 

E,  senz'altro,  trascrivo  la  tavola  lì,  nella  quale  trovansi 
riassunti  i  risultati  delle  ricerche  praticate  su  cavie  tetaniche. 
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Da  questa  secoDda  tabella  si  vede  come  il  glicogrene  epatico 
e  muscolare  vada  progressivamente  riducendosi  di  quantità 
col  progredire  del  tempo  da  cui  dura  Tinfezione.  Tenni  cal- 
colo soltanto  del  primo  manifestarsi  dei  sintomi  tetanici,  non 
avendo  sempre  potuto  disporre  di  materiale  d'identica  viru- 
lenza. In  ogni  caso,  non  credo  che  questa  circostanza  possa 
menomamente  influire  suirandamento  della  glicogenesi. 

Facendo  la  proporzione  fra  la  perdita  della  quantità  di  gli- 
cogene  subita  dal  fegato  e  quella  subita  dai  muscoli,  si  vede 
che  questa  è  minore;  il  glicogene  muscolare  sarebbe  quindi 
più  resistente  delVepatico. 

Dal  complesso  deiresame  di  questa  tabella,  avuto  speciale 
riguardo  airandamento  della  temperatura,  si  osserva  chiara 
la  dimostrazione  del  fatto  già  osservato  da  Belfanti  e  reso 
di  pubblica  ragione  dal  professore  Bozzolo  al  Congresso 
internazionale  di  Medicina  nel  volume  delle  Scuole  Italiane 
di  Clinica  Medica;  negli  animali  tetanici,  cioè,  si  osserva  un 
andamento  della  temperatura  perfettamente  contrario  a  quello 
che  si  ha  neiruomo.  La  temperatura  va  progressivamente  di- 
minuendo coiraggravarsi  dei  sintomi  tetanici  fino  ad  aversi 
una  grave  ipotermia.  A  questo  proposito  potrei  disporre  di 
una  grande  quantità  di  osservazioni.  Credo  però  che  la  tabella 
n.  II  sia  abbastanza  dimostrativa  per  essere  autorizzato  a  di- 
spensarmi di  insistere  maggiormente  su  questi  due  fatti. 

Le  esperienze  riferentisi  airintossicazione  difterica  si  trovano 
riassunte  nella  tabella  n.  III. 
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Anche  in  queste  esperienze  ho  dovuto  tener  conto  del  primo 
apparire  dei  fenomeni  di  intossicazione  e  principalmente  del- 
Tedema  al  punto  d'inoculazione  del  virus  e  della  paralisi 
caratteristica.  Non  mancai  di  controllarne  il  reperto  necro- 
scopico, che  fu  sempre  il  caratteristico  di  tale  intossicazione, 
avendo  sempre  riscontrato  la  patoernomonica  emorragia  delle 
capsule  surrenali. 

Da  questa  tavola,  nella  quale  ho  trascritto  solo  alcune  delle 
molte  esperienze  fatte  a  questo  scopo^  emerge  lo  stesso  &tto 
che  si  vede  chiaro  sulla  tavola  precedente.  Il  glicogene  epatico 
e  muscolare  va  progressivamente  diminuendo  e  quest'ultimo 
si  mostra,  anche  in  questa  forma  di  intossicazione,  alquanto 
più  resistente  del  primo.  Riguardo  all'andamento  della  tem- 
peratura non  ho  alcunché  da  notare  essendo  risaputo  che  la 
difterite   in  questo  animale  generalmente  decorre  apiretica. 

A  proposito  di  quest'infezione  ho  avuto  opportunità  di  stu- 
diare il  modo  di  comportarsi  della  sostanza  in  istudio  nel- 
l'uomo 0,  meglio,  in  parecchi  bambini  morti  nella  sezione 
difterici  di  questo  ospedale.  Potei  prendere  il  fegato  di  tali 
cadaveri  mai  prima  delle  4  — 10  —  12  ore  dalla  morte  e,  trat- 
tando l'organo  col  metodo  suddescritto,  non  riuscii  mai  a 
trovarvi  traccia  di  glicogene.  Anche  l'esame  istochimico  riesci 
completamente  negativo.  Né  a  questi  risultati  mi  si  obietti  il 
fatto,  che  avrebbe  dimostrato  il  Mandelbaum  (19)  che,  cioè, 
il  sangue,  dopo  morte,  ha  un  potere  saccarificante  sul  gli- 
cogene: le  esperienze  di  Aducco  (20)  dimostrano  ohe  questa 
sostanza  va  bensì  diminuendo  nel  fegato  e  nei  muscoli  morti, 
ma  con  una  rapidità  ben  altrimenti  minore.  Io  poi  ho  avuto 
occasione  di  confermare  i  risultati  di  quest'ultimo  autore  spe- 
rimentando sul  fegato  di  due  individui  robustissimi  e  giovani 
morti  nel  1894  in  seguito  ad  asfissia  nei  lavori  di  fognatura 
sul  corso  Massimo  D'Azeglio  in  Torino.  Tali  fegati  putrefatti 
contenevano  ancora  il  3  °/o  di  glicogene  e,  dopo  5  giorni 
dalla  morte,  il  brodo  conteneva  traccie  benché  imponderabili 
pure  ancor  visibili  alla  reazione  del  Lugol. 

Il  modo  di  comportarsi  del  glicogene  epatioo  e  muscolare 
nell'infezione  carbonchiosa  é  riassunto  nella  tavola  IV. 
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Anche  da  essa  emerge  chiaro  il  fatto  della  scomparsa  prò* 
gressiva  del  glicogene  epatico  e  muscolare  in  proporzione 
del  tempo  trascorso  dal  momento  deirinoculazione  e  quello 
della  morte  spontanea  o  provocata.  In  questa,  come  nelle  pre- 
cedenti esaminando  alquanto  più  minutamente  il  modo  di 
comportarsi  del  glicogene  nel  fegato  e  nei  muscoli  appare 
come  in  questi  esso  sia  più  resistente. 

Ho  potuto  quindi  confermare  il  fatto  osservato  da  Roger 
nel  coniglio,  cioè  la  scomparsa  assoluta  del  glicogene  epatico 
negli  ultimi  stadii  di  quest'infezione.  Il  controllo  necroscopico 
e  batteriologico  mette  fuori  dubbio,  che  possa  essersi  trattato 
di  qualche  altro  processo  bacillare  setticemico.  Anche  qui  la 
temperatura,  pur  mantenendosi  poco  alta,  quasi  alla  norma, 
nelle  cavie  N.  1,  2,  3,  nelle  altre,  nelle  quali  fu  misurata  in 
un  tempo  relativamente  poco  distante  dallMnizio  deirinfezione, 
si  vede  essersi  mantenuta  alta  e  dall'esame  complessivo  emerse 
sempre  un  certo  parallelismo  fra  il  contenuto  glicogenetico  del 
fegato  e  dei  muscoli  e  l'altezza  della  temperatura.  Richiamo 
l'attenzione  del  lettore  su  questo  fatto,  che  posso  confermare 
con  molte  altre  osservazioni,  perchè  esso  potrà  darci  la  chiave 
di  altri  fatti  osservati  da  varii  autori  e  che  per  essi  rimasero 
insoluti . 

L'infezione  carbonchiosa  si  comporta  quindi  rispetto  al  gli- 
cogene muscolare  ed  epatico  come  le  altre  due  studiate  pre- 
cedentemente. 

Pelle  ricerche  sulla  setticemia  da  diplococco  della  pneumo* 
nite,  pel  quale,  come  si  sa,  le  cavie  sono  pressocchè  assolu- 
tamente immuni,  mentre  i  conigli  vi  si  presentano  molto 
recettivi,  mi  servii  di  questi  ultimi  animali.  Però,  prima  mi 
era  necessario  farmi  un'idea  sul  contenuto  glicogenetico  del 
fegato  e  dei  muscoli  di  essi.  Sacrificai,  a  tal  uopo,  sei  di  tali 
animali  prendendoli  tutti  al  mattino  prima  che  si  sommini- 
Btrasse  loro  il  pascolo  quotidiano.  La  razione  abituale  consi- 
ftteva  in  verdura  composta  di  cavoli,  erba,  fieno  e  poca  crusca. 
Nella  tavola  V  sono  raccolti  i  risultati  delle  ricerche  praticate 
su  di  essi. 
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Da  questa  tavola  emerge  come  il  contenuto  glicogenetico 
del  fegato  e  dei  muscoli  di  tali  animali  (6,1215  7o  del  peso 
pel  fegato»  1.108  ^/^  pei  mascoli)  sia  superiore  a  quello  dei 
rispettivi  organi  delle  cavie  e  come  la  temperatura  loro  sia 
rappresentata  in  media  dalla  cifra  39.9.  Su  quest'ultimo  dato 
io  non  insisterò  afbtto  nelle  esperienze  praticate  sul  coniglio, 
essendo  risaputo  pelle  geniali  osservazioni  di  A.  Mosso  (21), 
quanto  essi  siano  impressionabili  e  per  quelle  di  IT.  Mosso  (22), 
quanto  il  sistema  nervoso  possa  influire  sull'andamento  della 
temperatura  animale. 

Stabilito  cosi  il  piano,  mi  si  permetta  Tespressione,  di  prova, 
sperimentai  col  pneumococco  di  Fraenkel  di  varia  virulenza. 
Trascrivo  nella  tavola  VI  i  risultati  ottenuti  sperimentando 
su  8  conigli,  risultati  confortati  da  altre  esperienze,  che  per 
amore  di  brevità,  reputo  superfluo  esporre. 
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Anche  da  questa  tavola  emerse  ripetuto  il  fatto  della  pro- 
gressiva diminuzione,  fino  a  completa  scomparsa,  del  glico- 
gene  muscolare  ed  epatico  in  relazione  col  tempo,  che  passa 
dairinfezione  primitiva.  Anche  qui  il  glicogene  muscolare  si 
presenta  alquanto  più  resistente  deirepatico.  Circa  Tanda- 
mento  della  temperatura  in  questo  caso,  pelle  ragioni  sue- 
sposte, non  credo  ragionevole  tener  calcolo. 

Ed  ora,  volendo  concludere,  da  tutte  le  esperienze  fatte 
emerge  chiaro  il  fette  che  nelle  intossicazioni  da  tetano  e  da 
difterite  e  nelle  setticemie  da  carbonchio  e  da  pneumococco^ 
il  glicogene  del  fegato  e  dei  muscoli  va  progressivamente 
diminuendo  fino  a  scomparire  colla  morte  delPanimale;  il 
glicogene  dei  muscoli  sarebbe  alquanto  più  resistente  di 
quello  del  fegato  e,  col  diminuire  di  esso,  la  temperatura 
andrebbe  decrescendo  fino  ad  aversi  una  ipotermia  manifesta 
specialmente  negli  animali  tetanici. 

Questi  i  fatti  osservati;  e  se  ora  volessimo  ragionare  al- 
quanto su  di  essi,  e  metterli  in  relazione  con  altri  rilevati  da 
varii  autori,  potremmo  forse  assurgere  a  qualche  conclusione^ 
che  ci  farebbe  ritenere  che  il  glicogene  abbia  una  grandissima 
importanza  nelle  infezioni  in  quanto  preserverebbe  Torganismo 
deirinvasione  rapida  di  esse,  o  forse  servirebbe  a  paralizzarne 
razione  venefica. 

Questo  fatto  venne  già  indirettamente  dimostrato  da  Roger 
(loco  citato)  pegli  alcaloidi  vegetali  e  troverebbe  conferma 
in  alcune  esperienze  fatte  dal  dott.  Battistini  iniettando  so- 
luzioni di  glicogene  nelle  vene  di  animali  avvelenati  in  pari 
tempo  con  dosi  mortali  dì  stricnina.  Di  fatti,  secondo  quanto 
egli  mi  ha  comunicato  verbalmente  in  proposito^  in  determi- 
nate circostanze,  si  riesce  con  questo  mezzo  a  rendere  Tani- 
male  molto  resistente  airavvelenamento.  Nelle  nostre  modeste 
ricerche  l'importanza  del  glicogene  avrebbe  forse  la  più  com- 
pleta dimostrazione  anche  pelle  infezioni  ordinarie. 

Partendo  dal  fatto  dimostrato  costantemente  dal  reperto 
trascritto  nelle  cinque  tavole  precedenti,  che  cioè  il  glicogene 
va  scomparendo  progressivamente  nel  fegato  e  nei  muscoli  in 
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tutte  queste  infezioni  studiate,  mi  sono  domandato  se  per  av- 
ventura cercando  di  accrescere  il  contenuto  di  tale  sostanza 
in  questi  organi  o  di  stimolarne  la  funzione  produttrice,  non 
mi  fosse  stato  possibile  preservare  gli  animali  dalla  morte  o 
ritardarne  Tesito  finale.  Ricorsi  quindi  a  parecchi  artifici. 

Già  Claudio  Bernard  aveva  osservato  che,  nutrendo 
degli  animali  con  la  solita  razione  addizionata  a  grande 
quantità  di  glucosio,  il  glicogene  epatico  aumenta  di  molto. 
Dufour  (23)  osservò  anche  che  i  cani,  ai  quali  si  era  sommi* 
Distrato  per  alquanto  tempo  del  bicarbonato  di  sodio,  hanno 
un  contenuto  glicogenetico  del  fegato  maggiore  della  norma. 
Partendo  da  questo  dato,  tentai  la  prova  su  due  serie  di  co- 
nigliy  ai  quali  per  mezzo  di  un  catetere  di  Nélaton  im- 
mettevo nello  stomaco  quotidianamente  50  ce.  di  una  soluzione 
di  bicarbonato  di  sodio  o  di  glucosio  al  10  7o  (corrispondenti 
a  5  gr.  di  sostanza)  oltre  del  loro  pasto  quotidiano. 


TAVOLA  YIL  —  Conigli  con  bicarbonato  di  sodio. 
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Nelle  tavole  VII  e  Vili  sono  riassunte  le  esperienze  fatte  a 
questo  riguardo.  Sperimeotando  col  bicarbonato  di  sodio 
(Dufour,  T.  VII),  il  glìoogeoe  epatico  nel  oonigrlio  dal 
6.1215 '^/g  in  media,  sale  a  9,466  7^;  il  muscolare  dairi.108 
airi.259  7o-  Minore  quindi  appare  Taccrescimento  della  quan- 
tità di  questa  sostanza  in  seguito  a  tale  procedimento  nei 
muscoli  che  nel  fegato. 

Facendo  la  stessa  prova  col  glucosio  (Olaudio  Bernard, 
T.  Vili),  l'azione  di  questo  sulla  percentuale  del  glicogene 
nei  due  organi  studiati  aumenta  grandemente;  dal  6.1215 */o 
sale  airn.U82  nel  fegato  e  dall'l.lOS  sale  al  2.07325  •/„  nei 
muscoli.  Per  cui  il  contenuto  glicogenetico  per  azione  del 
glucosio  immesso  nello  stomaco  aumenta  quasi  del  doppio  del 
tasso  normale. 

Essendomi  persuaso  di  questo  fatto  con  numerose  esperienze, 
Intrapresi  una  serie  di  ricercbe  al  riguardo. 

Di  sei  conigli,  due  subirono  per  IO  giorni  il  trattamento 
descritto  nella  T.  VII  col  bicarbonato  di  sodio,  due  subirono 
il   trattamento   descritto   nella   T.  Vili  col  glucosio,   e    due 
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furoDO  lasciati  a  sé.  Iniettati  tatti  e  sei,  Tun  dopo  l'altro 
nella  stessa  ora,  oon  cultura  di  tetano  virulenta,  volendo  tra- 
scrivere dal  mio  libro  di  osservazioni  i  dati  relativi  abbiamo  : 

10  Settembre  1894,  ore  9  ant.  Si  inocolano  i  0  conigli  con  ^/^ 
cme.  di  cnltara  di  tetano  in  brodo  virulenta. 

11  Sett.  Tutti  1  conigli  stanno  bene. 

12  Sett,  I  due  conigli,  cbe  non  subirono  trattamento  alcuno  pre- 
sentano paralisi  spastica  dell'arto  inoculato.  Gli  altri  sembrano  per- 
fettamente normali. 

13  Sett.  Aumentata  la  rigidità  ai  due  conigli,  che  non  subirono 
trattamento.  Ottime  le  condizioni  degli  altri  quattro. 

14  Sett.  Tetano  manifesto  nei  due  primi  conigli.  Nnlla  negli  altri. 

15  Seti.  Grave  tetano  nei  due  suddetti.  I  due  conigli,  che  ebbero 
bicarbonato  di  sodio  presentano  leggermente  rigido  Tarto  inoculato. 
Normali  1  doe,  che  ebbero  glucosio. 

16  Sett.  Si  aggravano  le  condizioni  dei  due  conigli,  che  non  su- 
birono trattamento;  essi  strisciano  le  zampe  al  suolo.  Stazionario 
lo  stato  dei  due  conigli,  che  ebbero  bicarbonato  sodico.  Nessun 
segno  di  sofferenza  per  parte  di  quelli,  che  ebbero  glucosio. 

17  Sett.  I  due  conigli,  che  non  subirono  trattamento  sono  mo- 
renti e  vengono  uccisi.  Si  constatano  tracce  di  glioogene  nei  mu- 
scoli, meno  evidenti  nel  fegato.  Temp.  36,8  l'uno;  37,1  Taltro. 
I  dae  conigli  trattati  cpl  bicarbonato  di  soda  presentano  Tarto  al- 
quanto più  rigido.  Nulla  nei  due  trattati  col  glucosio. 

18  Sett.  Lo  stato  dei  due  conigli  trattati  col  bicarbonato  di  sodio 
si  aggrava.  Nulla  nei  due  trattati  col  glucosio. 

19  Sett.  I  due  conigli  trattati  oon  bicarbonato  sono  morenti  con 
tetano  grave.  Uccisi,  si  constata  quantità  apprezzabile  di  glicogeno 
nei  muscoli,  più  scarda  nel  fegato.  Temp.  37,1  Tuno;  37,3  Taltro. 
Nulla  di  notevole  nei  due  restanti,  tranne  un  po'  di  pigrizia  nei 
movimenti. 

21  Sett.  Nulla  di  mutato  nei  due  conigli  sopravissnti. 

22  Sett.  Meteorismo  grande  nei  due  conigli. 

23  Sett.  Entrambi  i  conigli  sono  morti  nella  notte .  All'autopsia: 
grave  distensione  delle  anse  del  tenue,  senza  traccia  di  peritonite  ; 
pare  ohe  il  meteorismo  sia  dovuto  a  torsione  di  un'ansa  intestinale. 
Reazione  intensa  del  glicogeno  nel  fegato  e  nei  muscoli.  Non  sì 
potò  dosare  tale  sostanza  per  perdita  parziale  del  brodo  ottenutone. 
Ripetute  tali  esperienze  si  ebbe  sempre  un  risultato  presso  poco 
lo  stesso;  i  conigli  perirono  tatti  senza  presentare  però  il  minimo 
sintomo  di  tetano,  uè  localizzato,  uè  generale.  In  tutti  quelli,  ohe 
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subirono  il  trattamento  con  bicarbonato  o  con  glacosio  trovai  seoipre 
dal  0,25  airi  Vo  ^^  gUcogene  nel  fegato  e  dal  0,0715  al  0^0896  ^j^ 
nei  mnscoli.  Nei  moscoli  e  nel  fegato  degli  animali  di  controllo  che 
perirono  nella  prova  la  reazione  del  liquido  di  Lugol  e  quella  iato- 
chimica  riuscirono  sempre  negative. 

Ho  ripetuto  le  esperienze  suaccennate  anche  per  rintossicasione 
difterica  e  ne  ottenni  risultati  molto  simili  ai  snddescritti,  cosi  che 
mi  credo  autorizzato  a  dispensarmi  dal  trascrivere  minutamente  i 
protocolli  delle  esperienze.  Placami  soltanto  far  notare  come  trovai 
sempre  edema  al  punto  d'inoculazione  e  non  mancarono  mai  le 
emorragie  nelle  capsule  surrenali.  In  altri  termini  si  ebbe  un  pro- 
lungamento talvolta  abbastanza  notevole  della  resistenza  dell'ani- 
male senza  però  mai  ottenere  un  mutamento  nel  quadro  classico, 
come  mi  fu  dato  osservare  nel  tetano.  Riguardo  al  carbonchio  ed 
al  diplococco  della  pneumonite  non  osservai  un  cambiamento  ap- 
prezzabile del  decorso  di  tali  setticemie  all'infuori  di  un  leggero 
ritardo  della  morte.  Trovai  sempre  edema  al  punto  d'inoculazione, 
bacilli  numerosi  nel  sangue  nel  carbonchio,  numerosi  diplococchi 
nella  setticemia  ottenuta  con  tale  microrganismo. 

Contro  questi  fatti  bene  accertati,  che  oioè  iniettando  nello 
stomaco  di  animali  grande  quantità  di  glucosio ,  che  sap- 
piamo essere  idrato  di  carbonio,  gli  animali  diventerebbero 
più  resistenti  alle  infezioni,  parlerebbero  le  esperienze  di 
Feser  {23bi$)^  il  quale,  sperimentando  sui  ratti,  trovò  che, 
se  questi  sono  nutriti  con  sostanze  albuminoidi  sono  refrat- 
tarii  al  carbonchio,  mentre,  se  vien  loro  somministrato  sol- 
tanto del  pane,  diventano  recettivi  a  tale  infezione.  In  tali 
esperienze  conviene  però  tener  conto  di  altri  fattori,  ohe  sor- 
gono a  complicare  grandemente  la  questione.  I  ratti  sono 
onnivori  ed  anche  Tuomo,  che  è  tale,  assoggettato  ad  esclu- 
sivo regime  idrocarbonato  non  può  a  meno  che  scadere  nella 
nutrizione  generale  e  perciò,  con  tutta  verosimiglianza,  con 
tale  esclusivo  regime,  e  ratto  e  uomo  dovranno  risentirsene 
sulla  funzione  glicogenetica  si  del  fegato  che  dei  muscoli. 
L'apparente  contraddizione  fra  1  fatti  da  me  osservati  dietro 
immissione  di  quantità  piuttosto  rilevanti  di  glucosio  nello 
stomaco  di  erbivori  e  quelli  rilevati  da  Feser  cade  dietro 
queste  brevi  e  semplici  considerazioni. 
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Da  tutte  qneate  esperienze  pare  adunque  possa  concludersi 

per  un  nesso  abbastanza  intimo  fra  la  funzione  glicogenetica 

• 

del  fegato  e  dei  muscoli  e  l'attività  dell'organismo  a  reagire 
contro  rinfezione  od  a  neutralizzarne  i  tossici  ed  una  rela- 
zione abbastanza  intima  fra  tale  funzione  e  la  temperatura. 

Le  due  qualità  di  glicogene,  il  muscolare,  cioè,  e  Tepatico, 
sarebbero  assolutamente  indipendenti  Tuna  dall'altra,  perchè 
quello  lo  di  vede  persistere,  quando  di  questo  non  rimane  più 
traccia  di  sorta.  Questo  fatto  venne  già  messo  in  chiaro  da 
Ad  a  eco,  e  lo  dicemmo,  sperimentando  sul  modo  di  compor- 
tarsi di  tale  sostanza  nei  muscoli  e  nel  fegato  dei  colombi 
viaggiatori  tenuti  a  digiuno. 

I  risultati  delle  ricerche  suesposte  possono,  fino  ad  un  certo 
ponto,  dare  ragione  di  alcuni  fatti  osservati  da  parecchi  au- 
tori, fatti,  che,  come  dicemmo^  rimasero  fin' ora  di  interpre- 
tazione oscura. 

Oharrin  e  Boger  (24)  riuscirono,  fin  dal  1890,  a  rendere 
recettivi  pel  carbonchio  ematico  e  sintomatico  i  ratti  bianchi, 
che  naturalmente  vi  sono  refrattarii  facendoli  affaticare  ec- 
cessivamente. Oanalis  e  Morpurgo  (25),  in  un  accuratis- 
simo ed  interessantissimo  lavoro  sull'influenza  del  digiuno 
SQlla  disposizione  alle  malattie  infettive,  sperimentarono  col 
carbonchio  sui  polli  e  sui  colombi,  che  pelle  esperienze  di 
Kitt  (26),  Oemler  (27),  Strauss  (28),  Czaplewski  (29), 
Ifetchnikoff  (30),  sappiamo  essere  pressoché  assolutamente 
refrattarii  a  questo  microrganismo.  Dopo  un  digiuno  prolun- 
gato, questi  animali  presentanti  un  notevole  abbassamento 
della  temperatura  diventavano  recettivi  a  quest'infezione  e  mo- 
rivano di  setticemia. 

Riguardo  alla  ragione  di  tale  fatto  questi  autori  dichiarano 
non  potersi  pronunciare  giacché,  dicono,  quanto  fin' ora  si  sa 
sul  meccanismo  dell'immunità  naturale  è  poco  e  non  da  tutti 
accertato;  di  più«  le  cognizioni,  che  possediamo  circa  le  alte- 
razioni chimiche  ed  anatomiche  dipendenti  dal  digiuno  non  ci 
forniscono  dati  sicuri  per  spiegare  la  perdita  delV immunità. 
Essi  tendono  ad  ammettere  che  il  digiuno  induca  delle  alte- 
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razioni  diverse  nelle  varie  specie  di  animali  e  che  il  mecca- 
nesimo  deirimmunità  varii  perciò  da  una  specie  airaltra. 

Nemmeno  Tabbassamento  artificiale  della  temperatura  pro- 
vocato con  bagno  raffreddato  valse  loro  per  rendere  recettivi 
i  colombi  al  carbonchio,  onde  si  ritennero  autorizzati  a  con- 
cludere che  i  piccioni  perdono  la  loro  refrattarietà  pel  car- 
bonchio unicamente  per  Vabbassamento  di  temperatura  to- 
gaia  al  digiuno. 

Nello  scorso  anno  Masella  (31)  intraprese  nell'Istituto  di 
Igiene  deirUniversità  di  Napoli  una  serie  di  ricerche  suUMn- 
fluenza  della  luce  solare  diretta  suirandamento  delle  infezioni 
da  colera  asiatico  e  da  tifo  e  dopo  numerose  ed  accurate  ri- 
cerche praticate  sulle  cavie,  venne  alla  conclusione  che  la 
luce  solare  diretta  diminuisce  la  resistenza  di  questi  animali 
a  queste  due  infezioni. 

Tutti  questi  fatti  di  interpretazione  cosi  oscura,  potrebbero, 
a  mio  parere,  collegarsi  colla  funzione  glicogenetica  del  fe- 
gato e  dei  muscoli  nei  varii  stati  deirorganismo. 

Invero,  ove  si  voglia  mettere  in  rapporto  i  fatti  rilevati  da 
Aducco  e  da  Aldehoff  suirinfluenza  del  digiuno  sul  modo 
di  comportarsi  del  glicogene  epatico  e  muscolare,  quelli  rile- 
vati da  Monari  sulle  variazioni  di  esso  nella  fatica,  quelli 
di  Ad u eco  sulla  influenza  della  luce  sulla  più  precoce  scom- 
parsa del  glicogene  in  animali  digiunanti  (32)  coi  fatti  succi- 
tati e  stabiliti  da  Charrin  e  Roger  circa  Tinfluenza  della 
fatica  sulla  recettività  dei  ratti  al  carbonchio  ematico  e  sin* 
tematico,  con  quelli  di  Canalis  e  Horpurgo  riguardanti 
rinfluenza  del  digiuno  e  dell'abbassamento  termico  consecu- 
tivo sulla  recettività  dei  polli  e  dei  colombi  allo  stesso  micror- 
ganismo, con  quelli  di  Masella  sulla  influenza  della  luce 
solare  diretta  sulla  resistenza  degli  animali  alle  infezioni» 
senza  tema  di  peccare  di  soverchia  audacia  nel  concludere, 
possiamo  ritenerci  autorizzati  a  dire  che  il  glicogene  muscolare 
ed  epatico  giucca  grande  parte  neirorganismo  nel  preservarlo 
dalle  infezioni  e  nel  neutralizzare  i  prodotti  tossici,  che  ne 
attentano  la  vitalità. 


23  SOL  MODO  DI  0OMP0RTAR8I  DSL  OUOOGKMi  MUBOOLARB^  KOO.  Ili 

Circa  poi  il  meccanismo,  pel  quale  questa  sostanza  va  di- 
strugrgendosi  fino  al  determinare  rinsufflcienza  epatica  e  circa 
i  rapporti  fra  la  distrazione  di  essa  e  quella  di  altre  sostanze, 
esperienze  in  corso  decideranno  la  questione. 

Febbraio  1806. 
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SULLA  CBITICA  DEL  SUNTO: 

^'Contribnto  sperimentale  alla  fisiopatologia  del  sangae.-  Biologia  delle  piastrine. 

Teorìa  piìk  verosimile  della  coagulazione  „ 


Dott.  Angelo  PETRONB 

PfofbMCf»  orttaaiio  di  AnatomiA  citologica  a  OitaaU. 


Il  Dott.  Acquisto,  assistente  del  Prof.  Mondino  di  Pa- 
lermo, ha  recentemente  pubblicato  neìV Archivio  di  Farina^ 
oologia  e  Terapeutica^  voi.  Ili,  fase.  7,  Palermo,  V  luglio 
1896^  e  n^W Archivio  per  le  Scienze  mediche^  voi.  XIX,  fascS*", 
1895:  tA  proposito  deiravvelenamento  per  acido  pirogallico, 
Contributo  sperimentale  e  considerazioni  sul  valore  delle  pia- 
strine nella  coagulazione  del  sangue  •.  Scopo  delle  sue  ri- 
cerche è  stato  il  controllare  quelle  da  me  fatte  e  pubblicate 
in  sunto  suirargomento. 

Mi  permetta  prima  il  Dott.  Acquisto  dichiarare,  ohe  le 
sue  ricerche^controllo  sono  molto  limitate,  non  condotte  pre- 
cisamente come  le  mie,  mancano  nella  parte  più  importante, 
aè  vi  è  accenno  ad  un  metodo  nuovo  ohe  sia  contrapposto  e 
migliore  di  quello  da  me  impiegato. 

Non  comprendo  perchè  egli  non  ha  tenuto  conto  delle  mie 
ricerche  ulteriori  suirargomento,  presentate  e  pubblicate  dal- 
l'Accademia Oioenia  di  Catania  nel  17  marzo  1895. 

Appena  il  mio  lavoro  sarà  pubblicato  per  esteso,  il  Dott. 
Acquisto  troverà  tutte  le  risposte  ai  suoi  dubbii,  obbiezioni 
e  contraddizioni  ;  allora  potrà  circostanziatamente  esaminare  la 
serie  dei  fatti  da  me  studiati,  che  mi  condussero  a  quei  giù- 
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dizii  e  conclusioni.  Non  posBO  però  astenermi,  dopo  la  pub- 
blicazione dell'Acquisto,  farne  fin  d'ora  rilevarci  punti  de- 
boli e  non  esatti. 

Sia  nel  debole,  che  nel  forte  avvelenamento,  TÀcquisto, 
pur  seguendo  pel  cane  e  pel  coniglio  le  dosi  di  acido  piro- 
gallico da  me  stabilite,  non  si  serve  però  che  delle  iniezioni 
inframuscolari,  mentre  io  mi  sono  servito  a  preferenza  dello 
stomaco  o  del  retto  per  essere  il  più  possibilmente  esatto  nella 
quantità  di  veleno  assorbito.  Ma  il  fatto  più  grave  è,  che  egli 
non  parla  del  titolo  della  soluzione:  una  volta  parla  di  solo- 
zione  concentrata:  se  egli  non  crede  questo  un  dovere  di  ogni 
sperimentatore,  si  compiaccia  di  consultare  Taltro  mio  lavoro 
•  Ricerche  chimiche  e  sperimentali  suiravvelenamento  da  acido 
pirogallico  >  {Atti  delV Accademia  Gioenia,  1894),  e  vedrà 
quanto  è  importante  il  fatto  del  titolo  della  soluzione  per  Tas- 
sorbimento,  che  in  certe  proporzioni  resta  nullo,  dando  solo 
&tti  irritativi  locali,  sino  alla  necrosi. 

Prego  inoltre  l'Acquisto  di  voler  rileggere  quella  parte 
del  mio  sunto,  ove  egli  mi  accusa  di  ignorare,  che  altri  aves- 
sero sostenuto  essere  le  piastrine  un  elemento  morfologico 
normale  del  sangue:  certo  sino  ad  oggi  anche  scienziati  esimii 
non  ne  sono  convinti,  ed  a  me  è  occorso  avere  delle  domande 
di  chiarimento  in  proposito.  Nel  sunto  io  dissi  solo  di  aver 
ciò  confermato,  perchè  oltre  tante  ragioni  vi  era  il  fatto  di 
aver  potuto  nel  sangue  apprezzare  il  numero  delle  forme  ve- 
scicolari esattamente  corrispondente  al  numero  mancante  dei 
corpuscoli  rossi,  mentre  si  aveva  forte  aumento  delle  piastrine. 
E  ciò  valga  anche  come  risposta  per  dimostrargli  che  l'au- 
mento delle  piastrine  è  assoluto,  non  relativo,  anche  nel  1** 
tempo  dell'avvelenamento,  quando  il  sangue  coagula  rapida- 
mente. 

Perchè  poi  l'Acquisto  mi  vuol  far  rappresentare  quella 
parte  neirinterpretazione,  che  dietro  le  mie  ricerche  ho  cre- 
duto dover  dare  all'esperimento  di  Bizzozero?  Dunque  per 
voi  le  piastrine  disfacendosi,  danno  un  materiale  importante 
per  la  coagulazione:  se  io  invece  dico^  che  le  piastrine  col 
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diahcimento  danno  un  materiale  anticoagulante,  vi  ribellate 
e  non  sapete  concepire  Videa,  che  io  desumo  da  una  serie  di 
ricerche  sperimentali,  di  quel  quid  sopravvissuto,  dite,  nel 
sanane  stesso  alla  morte  delle  piastrine,  che  d'altra  parte  non 
più  esistono  perchè  levate  via  artificialmente.  Ma  prima  di 
essere  levate  via,  le  piastrine  si  disfanno,  specialmente  con 
tutte  quelle  manovre;  ed  il  loro  contenuto,  quel  quid^  non 
sopravvive,  ma  si  versa  libero  nel  siero  del  sangue. 

£  strano  poi  che  dei  fatti  positivi,  i  quali  dimostrano  il  mio 
asserto,  l'Acquisto  non  faccia  alcun  cenno.  E  per  citarne 
alcuni:  il  coagulare  rapido  del  sangue  nella  soluzione  osmica, 
che  rispetta  le  piastrine,  mentre  decolora  in  parte  i  corpuscoli 
rossi:  razione  coagulante  sperimentale  dell'acqua  distillata, 
delPemoglobina,  che  senza  alterare  le  piastrine  liberano  parte 
deiremoglobina  dei  corpuscoli  rossi  nel  sangue  circolante: 
razione  anticoagulante  in  l""  tempo  negli  sperimenti  con  clo- 
ruro di  calcio,  0  di  sodio  quando  le  piastrine  sono  distrutte, 
mentre  non  è  ancora  attaccato  il  contenuto  dei  corpuscoli 
rossi. 

Perchè  la  linfa  coaguli,  me  Thanno  obbiettato  chiarissimi 
Colleghi  ed  io  ho  cercato  di  rispondere:  perchè  si  meraviglia 
TAcquisto  e  non  accetta  le  stesse  ragioni  pel  carioplasma, 
protoplasma,  ecc.  Credete  poi,  che  veramente  si  è  detta  Tul- 
tima  parola  sui  cosidetti  granuli  bioplastici? 

Ritorni  a  sperimentare  il  Dott.  Acquisto  e  vedrà,  che  la 
comparsa  delle  forme  di  scissione  delle  piastrine  e  Taumento 
reale  di  numero  delle  stesse  non  è  soltanto  la  conseguenza 
dei  ripetuti  salassi  da  lui  praticati,  ohe  non  avrebbe  dovuto 
mettere  in  campo  per  non  spostare  la  questione;  ma  si  ha 
costantemente  col  solo  avvelenamento  fin  dal  2"  giorno. 

Perchè  poi  l'Acquisto  si  serve  della  resistenza  delle  pia- 
strine da  me  trovata  nell'avvelenamento  pirogallico,  e  che 
egli  conferma,  soltanto  dal  S""  giorno  in  poi,  coagulabilità  di- 
minuita, e  ne  vuol  far  senza  nel  l"*  e  specialmente  nel  2"*  giorno, 
coagulabilità  cresciuta,  quando  le  piastrine  sono  anche  molto 
alimentate  e  più  resistenti  dell'ordinarlo?  Per  seguire  il  suo 
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modo,  dovrei  dire,  che  egli  non  avendo  trovato  quella  resi- 
stenza anche  nei  primi  giorni  non  è  stato  allora  rigoroso  nella 
tecnica. 

Id  conclusione,  il  metodo  di  studio  poco  esatto,  le  ricerche 
limitate  ed  incomplete,  i  giudizii  dati  gratuitamente  e  senza 
il  rigore  logico,  non  fiinno,  a  mio  avviso,  dare  al  lavoro  cri- 
tico deirAcquisto  alcun  valore. 


AVVERTENZA 


Per  desiderio  dell'Autore,  si  dichiara  che  il  lavoro  del 
Dott.  Manca:  i  La  legge  de'coefflcenti  isotonici  ne' globuli 
rossi  del  sangue  conservato  fuori  delForganismo  •  pubblicato 
in  questo  fascicolo  (1*  del  voi-  XX)  ieW  Archivio  per  le  Scienze 
mediche^  fu  consegnato  alla  Redazione  nel  mese  di  Novembre 

1895.  G.  BizzozBRO. 


6.  BizzozERO,  Direttore  Responsabile. 


Torino.  —  Tipografia  Vimcsnzo  Boma. 
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latitoto  di  Glinioa  cbirorgìca  della  R.  UniTeraità  di  Pisa, 
Diretto  dal  Prof.  Airromo  Oboi. 


SOPRA 


UN  CASO  01  RABOO-MIO-ANGIOMA  OEL  DORSO 


Dott.  Giuseppe  TUSINI 

Alato. 


(TftT.  UI  e  IV) 


Fra  i  molti  tumori  operati  durante  quest'anno  scolastico 
dal  mio  maestro  Prof.  Ceci,  par  mi  interessante  tanto  per 
alcune  particolarità  cliniche,  come  per  la  singolarità  del  re- 
perto anatomo-patologico,  riferire  sopra  un  caso  di  tumore  del 
dorso  sviluppatosi,  in  un  individuo  di  cui  in  breve  faccio  la 
storia. 

Gerì  Fortunato,  di  anni  25^  contadino,  celibe,  di  Lorensana^ 
perdette  il  padre  non  sa  dire  di  quale  malattia,  ha  madre,  fratelli 
e  sorelle  iu  ottima  salate,  dò  sa  di  morbi  ereditarii  nella  sua  fa- 
miglia. 

Ebbe  da  bambino  gli  esantemi  frequenti  neirinfanzia,  fa  in  se- 
guito sempre  sano;  beve  e  fama  poco,  non  riportò  mai  affezioni 
veneree,  nò  sifilide. 

Circa  sette  anni  fa  notò  nella  regione  dorsale  sinistra  una  tume- 
&zione  della  grossezza  di  una  noce ,  ohe  senza  rilevanti  disturbi 
andò  in  seguito  sempre  gradatamente  crescendo  sino  a  raggiungere 
il  volume  attuale.  Un  medico  che  lo  visitò  quattro  anni  fa ,  con 
ooa  puntura  esplorativa  astrasse  sangue  dal  tumore  di  cui  consigliò 
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lavano  l'asportazione  al  paziente.  Questi  però,  vedendo  che  il  tu- 
more negli  ultimi  tre  mesi  era  andato  abnormemente  crescendo* 
decise  di  entrare  in  questa  Clinica  il  giorno  5  Febbraio  1895. 

Il  Gori  ha  scheletro  ben  conformato  e  sviluppato  *  pelle  roseo- 
bruna,  ben  umettata,  riccamente  provvista  di  peli,  tessuto  adiposo 
sottocutaneo  in  discreta  quantità,  muscoli  assai  bene  sviluppati  e 
molto  validi.  Gli  apparati  respiratorio,  circolatorio,  digerente  ed 
urinario  funzionano  in  lui  regolarmente.  La  temperatura  al  cavo 
ascellare  ò  36°,  9. 

Osservando  il  troncò  di  questo  individuo  si  nota  nella  regione 
dorsale  sinistra  una  notevole  tumefasione  di  forma  ovoidale  diretta 
col  suo  massimo  diametro  obliquamente  dall'alto  al  basso  e  dal- 
l'interno all'esterno  fra  la  V  e  l'XI  costola^  per  un  tratto  di  12 
cm.  Col  suo  maggior  diametro  trasversale  di  cm.  10  occupa  lo 
spazio  compreso  fra  il  margine  interno  della  scapola  e  la  colonna 
vertebrale.  La  pelle  che  lo  ricopre  ò  liscia,  di  colorito  normale  e 
liberamente  scorrevole  al  di  sopra.  Nei  movimenti  d'innaliameoto, 
di  adduzione  e  di  abduzione  della  scapola  il  tumore  resta  perfet- 
tamente immobile.  Non  si  ha  al  termotatto  alcun  aumento  di  lem- 
peratura  locale.  Colla  palpazione  il  tumore  si  circoscrive  presso 
a  poco  nei  limiti  trovati  coll'ispezione,  i  margini  però  non  si  pos- 
sono esattamente  delimitare  stante  la  tensione  considerevole  e  lo 
spessore  dei  tessati  che  lo  ricoprono  e  lo  fissano  allo  scheletro,  il 
quale,  per  quanto  si  può  apprezzare,  presentasi  inalterato.  La  sua 
superficie  è  leggermente  bernoccoluta  e  di  consistenza  ineguale  ; 
fibroso-elastica  nella  sua  parte  superiore  ò  inferiormente  assai  più 
molle,  per  cui  si  ha  l'impressione  ch'esso  sia  fatto  di  lobuli  di  varia 
grandezza  e  consistenza  diversa.  Spingendo  fortemente  il  tumore 
contro  la  parete  toracica  si  risveglia  un  vero  dolore  nevralgico  che 
cede  istantaneamente  col  cessare  della  spinta.  Premendo  poi  lun- 
gamente sopra  di  esso  si  ottiene  una  riduzione  graduale  ma  assai 
leggera  del  suo  volume,  che  si  ripristina  rapidamente  col  bmsco 
allontanarsi  della  mano  premente.  Non  si  ha  fremito,  nò  movimento 
di  espansione  apprezzabile.  L'ascoltazione,  negativa  per  la  sua  metà 
superiore,  fa  rilevare  invece  inferiormente  un  chiarissimo  sofilo 
prolungato,  sincrono  coi  polsi  delle  radiali.  Premendo  assai  forte 
colle  dita  le  parti  molli  contro  lo  scheletro,  rasente  il  margine 
vertebrale  della  scapola,  il  soffio  scompare  ma  si  ripristina  subito 
ed  assai  più  sensibilmente  col  cessare  della  pressione. 

Quindi,  per  la  mancanza  di  qualsiasi  lesione  scheletrica,  per  la 
nessuna  relazione  del  tumore  cogli  organi  respiratori!,  per  il  suo 
lentissimo  e  graduale  sviluppo,  per  la  sua  superficie  bernoccoluta 
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6  di  varia  consistensa,  per  la  possibile  paniale  riduzione  del  suo 
volarne  e  per  resistenza  di  an  soffio  in  un  punto  ben  delimitato 
di  esso,  modificabile  nelle  condizioni  su  descritte,  si  fa  diagnosi  di 
flbro-mizoroa  telangectasico  sviluppato  a  spese  delle  goaine  apo- 
neorotiche  profonde  con  irrorazione  sanguigna  prevalentemente  for- 
aita  dalla  scapolare  posteriore.  Avnto  poi  specialmente  riguardo 
all'accenno  recente  di  un  più  rapido  sviluppo  del  neoplasma,  se  ne 
consiglia  Testirpazione  immediata. 

Il  giorno  19  Febbraio,  previe  tutte  le  più  rigorose  cautele  anti- 
settiche e  sotto  narcosi  cloroformica  completa,  si  procede  airope- 
razione.  Neirintento  dì  poter  subito  da  principio  dominare  la  fonte 
presumibilmente  maggiore  d'emorragia,  sì  fa  un'  incisione  la  quale, 
partendo  dal  margine  superiore  della  IV  costola  a  cm.  6  di  distanza 
dalla  colonna  vertebrale,  si  porta  con  dolce  curva  in  basso  ed  al- 
Testerno,  rasente  il  margine  vertebrale  della  scapola  e  finisce  in 
basso  al  margine  inferiore  deirxi  costola,  4  cm.  distante  dalla  linea 
spinale.  Divisa  così  la  pelle  ed  il  tessuto  sottocutaneo,  con  eguale 
tragitto  s'incide  il  muscolo  cuculiare  e  si  raggiunge  il  margine 
esterno  del  tumore.  Questo  ò  completamente  coperto  da  una  fitta 
rete  vascolare,  i  vasi  della  quale,  stretti  fra  allacciature  doppie, 
vengono  man  mano  divisi.  Fatta  dopo  ciò  Tascoltazione  del  tumore, 
il  soffio  prima  notato  era  scomparso.  Così  successivamente  progre- 
dendo, si  riesce  a  liberare  la  metà  esterna  del  neoplasma  che  viene 
sollevato  insieme  al  lembo  cutaneo  che  lo  riveste,  agevolandone 
collo  stiramento  la  dissecazione,  che  si  ottiene  in  parte  per  via 
ottasa,  in  parte  con  colpi  di  forbici,  provvedendo  airemorragia 
man  mano  che  questa  si  presenta.  Col  suo  margine  interno  il  tu- 
more resta  tenacemente  fissato  da  grossi  tralci  fibrosi  agli  archi 
della  VI,  VII  ed  Vili  vertebra;  recise  ancor  queste  inserzioni, 
viene  rapidamente  isolato  dalle  parti  molli  soprastanti  ed  allonta- 
nato. In  quest'ultimo  atto,  per  la  sezione  di  tre  rami  dorsali  delle 
arterie  intercostali,  si  ha  un  discreto  getto  di  sangue,  che  viene 
subito  frenato  con  adatte  allacciature.  Provveduto  quindi  alla  com- 
pleta emostasi  ed  alla  più  scrupolosa  disinfezione  del  campo  operato, 
si  abbassa  il  lembo  muscolo-cutaneo  e  si  adatta  esattamente  alla 
SQperficie  cruentata,  per  cui  pochi  e  radi  punti  marginali  bastano 
a  fissarlo.  Fatta  infine  una  medicatura  antisettica  e  limitatamente 
compressiva,  l'operato  viene  ricondotto  a  letto. 

lì  decorso  post-operativo  fu  normale  ed  il  Gori  abbandona  la  Cli* 
Dica  guarito  il  0  Marzo  1895. 
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Il  tumore,  evidentemente  impicciolito  durante  Toperazione 
per  lo  svuotamento  di  gran  parte  del  suo  contenuto  sanguigno, 
ha  forma  irregolarmente  ovalare,  alquanto  appiattito  anterior- 
mente, rotondeggiante  e  leggermente  bernoccoluto  nella  sua 
faccia  posteriore,  è  avviluppato  da  un  involucro  fibroso  di 
aspetto  bianco-tendineo,  robusto  specialmente  ai  due  poli  del 
neoplasma,  il  quale  ha  il  massimo  diametro  longitudinale  di 
cm.  11,  il  trasversale  di  cm.  9,  Tantero  posteriore  di  cm.  3. 
Ha  consistenza  fibroso-elastica ,  un  po' più  molle  in  qualche 
punto  della  sua  superficie,  specialmente  nella  sua  metà  in- 
feriore. 

Diviso  in  due  il  tumore  dalPavanti  airindietro,  secondo  il 
diametro  longitudinale,  si  nota  che  la  superficie  di  taglio  nel- 
Testremità  superiore  è  di  colorito  roseo-pallido,  e  presentala 
sezione  trasversale  obliqua  caratteristica  di  un  muscolo  striato. 
Man  mano  che  si  procede  verso  il  basso  va  impallidendo  ed 
assume,  specialmente  nella  sua  parte  mediana,  un  aspetto  di 
maggior  compattezza  ;  quivi  grossi  setti  conuettivali,  partendo 
dalla  periferia,  s'internano  nel  tumore  ed  ampiamente  rami- 
ficandovisi,  lo  dividono  in  lobi  ed  in  lobuli  di  varia  forma  e 
grandezza.  Scorrono  evidentemente  in  questi  tralci  di  connet- 
tivo molti  vasi  sanguigni,  i  quali  più  numerosi  ed  enorme- 
mente dilatati,  spiccano  neirestremità  inferiore  della  superficie 
di  sezione  per  il  loro  brunastro  contenuto  ematico  (Fig.  1). 

In  una  metà  del  tumore  si  è  cercato  di  seguire  con  minuta 
dissezione  il  tragitto  di  questi  vasi  cosi  dilatati  e  si  è  potuto 
constatare  come  qualcuno  di  essi  grossissimo  decorresse  molto 
tortuosamente  nello  spessore  del  neoplasma  ramifioandovisi 
largamente  e  conservando  un  calibro  più  o  meno  ampio  nel 
suo  decorso,  in  modo  di  assumere  qua  e  là  un  vero  aspetto 
gibboso.  Per  questo  le  luci  vasali  più  ampie  visibili  nella 
parte  inferiore  della  superficie  di  taglio  del  neoplasma,  deb- 
bonsi  considerare  come  altrettante  sezioni  delle  anse  di  uno 
di  questi  vasi  enormemente  ing-randiti. 

Tolto  un  piccolo  pezzo  del  tumore  per  Tesame  immediato, 
il  resto  viene  conservato  neiraloool.  Parecchi  frammenti  ta- 
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gliati  da  varie  partì  vengono  poi  inclusi  in  celloidina  e  pa- 
raffina, sezionati  al  microtomo  e  le  sezioni  colorate  al  car- 
minio  picrico  e  litico,  coll'ematossilina  semplice  e  accompa- 
^ata  alla  eosina  o  airorange,  e  colla  doppia  colorazione 
secondo  il  metodo  del  Bizzozero. 

Nei  preparati  a  fresco  ottenuti  per  dilacerazione  coll'ago  e 
trattati  con  forti  soluzioni  di  potassa  e  di  soda,  con  acido  ciò- 
ridico  e  nitrico,  si  notano  fibre  muscolari  striate  di  varia 
grandezza.  Alcune  di  esse  con  perfetta  integrità  del  loro 
sarcolemma,  colla  loro  striatura  longitudinale  e  trasversa 
perfettamente  conservata,  presentano  una  grandezza  molto 
superiore  alla  normale  e  possono  considerarsi  quali  fibre  vera- 
mente ipertrofiche;  altre  fibre  presentano  alterazioni  di  vario 
grado,  le  quali,  rese  più  evidenti  dagli  svariati  metodi  di 
colorazione,  saranno  più  minutamente  descritte  in  seguito. 

Esaminando  a  piccolo  ingrandimento  un  preparato  che  rap- 
presenta la  superficie  di  sezione  del  tumore  in  totalità  nel  suo 
maggior  diametro,  si  nota  che  il  neoplasma  è  fondamental- 
mente costituito  da  fasci  di  fibre  muscolari  striate  diretti  in 
tutti  i  sensi  e  da  tessuto  vascolare  sanguigno  variamente  as- 
sociati e  disposti  nel  tumore  a  seconda  delle  varie  parti  di 
esso.  Il  tessuto  adiposo  ed  il  restante  connettivo  vi  hanno  una 
parte  evidentemente  accessoria.  Il  suo  involucro  fibroso  non  ha 
limiti  molto  netti,  ma  tra  i  fasci  di  esso,  e  specialmente  nella 
sua  parte  profonda,  scorre  una  fittissima  rete  di  vasi  sanguigni 
di  calibro  differente  e  variamente  intrecciati,  per  cui  vedonsi 
nello  stesso  tempo  grandi  e  piccole  sezioni  longitudinali, 
oblique  e  trasverse  di  vasi  stipati  Tuno  appresso  Taltro  ed 
t^ggruppati  in  modo  da  formare  qua  e  là  dèi  veri  isolotti  va- 
scolari. L'estremità  superiore  del  neoplasma  è  formata  quasi 
esclusivamente  da  un  grosso  fascio  di  fibre  muscolari  striate 
tagliate  in  senso  trasverso,  di  volume  e  configurazione  nor- 
mali e  che  suddivise  in  altrettanti  fascetti ,  stanno  fra  loro 
negli  esatti  rapporti  di  un  comune  muscolo  striato. 

In  questo  punto  Tinvolucro  fibroso  si  mantiene  ancora  nei 
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rapporti  sopra  descritti,  soltanto  proprio  airestremith  inferiore 
del  fascio  manda  qualche  vaso  con  poche  e  sottili  ramifica- 
zioni che  scorrono  tra  le  fibre  dei  tumore  allontanandole  più 
o  meno  considerevolmente;  invece  man  mano  che  si  procede 
verso  il  basso  e  specialmente  in  corrispondenza  dell'in terstizio 
fra  due  grossi  fasci  muscolari,  detto  involucro  vi  penetra  a 
larghi  tratti  col  suo  connettivo  e  coi  suoi  vasi.  Dai  dintorni 
dei  vasi  più  grossi  parte  una  quantità  dei  più  piccoli  che, 
riuniti  in  folte  chiome,  in  parte  scorrono  tortuosamente  nel- 
Tabbondante  connettivo  giovane  interstiziale,  in  parte  inva- 
dono la  sostanza  muscolare  distribuendosi  in  grosse  reti  tra 
le  fibre  le  quali  vedonsi  qua  e  là  impigliate  in  via  di  mag- 
giore 0  minore  alterazione.  Da  ciò  proviene  che  tutta  la  parte 
inferiore  del  neoplasma  è  rappresentata  prevalentemente  da 
una  ricca  proliferazione  vasale  ed  in  assai  minor  proporzione 
da  tessuto  muscolare  striato  (Fig.  2). 

Se  ora  esaminiamo  a  più  forte  ingrandimento  il  tumore 
nelle  varie  parti  che  lo  costituiscono,  in  un  preparato  colorito 
col  litio-carminio  e  coirorange,  vediamo  che  la  parte  più  pe- 
riferica di  esso  è  formata  da  grossi  fasci  di  connettivo  com- 
patto,  quasi  affatto  privi  di  elementi  cellulari.  Questi  fasci, 
coloriti  intensamente  ed  omogeneamente  dall'orange,  conser- 
vano la  loro  lucentezza  e  variamente  intrecciati  a  ricciuti  pen- 
nacchi di  fibre  elastiche,  danno  l'aspetto  del  comune  tessuto 
fibroso  aponeurotieo. 

Qià  fra  gli  strati  più  esterni  di  esso  può  scorgersi  il  prin- 
cipio di  una  attiva  proliferazione  vascolare  rappresentata  da 
anse  e  da  glomeruli  di  piccolissime  arterie  annidate  qua  e  là 
negli  spazii  del  connettivo  e  paragonabili  per  la  loro  forma 
e  disposizione  nei  tessuti  a  gomitoli  glandulari  sudoriferi. 
Queste  zone  di  proliferazione  vascolare  si  fanno  tanto  più 
ricche  quanto  più  si  va  verso  il  centro  del  neoplasma.  Fra 
esse  trovansi  quivi,  insieme  a  poco  tessuto  adiposo,  sparsi  fa- 
scotti  di  fibre  di  varia  grandezza,  che  scorrono  alcune  paral- 
lolamente  alla  superficie  del  tumore,  altre  obliquamente  od  in 
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senso  affatto  trasversale  ed  altre  presentano  nel  loro  decorso 
ondulazioni  e  pieghettature  più  o  meno  accentuate* 

Alcune  di  queste  fibre,  le  più  periferiche,  conservano  ancora 
qua  e  là  le  treccie  di  una  primitiva  striatura  di  aspetto  fina- 
mente granulare,  altre  sono  completamente  omogenee  con 
soltanto  qualche  nucleo  sottile,  lungamente  fusate,  distribuito 
alla  loro  periferia.  Dove  però  la  formazione  dei  vasi  è  molto 
più  accentuata,  vedesi  interposto  alle  grosse  zone  vascolari  un 
tessuto  di  aspetto  areolare  costituito  quasi  in  totalità  da  nuclei 
assai  smilzi,  fusati,  tingibili  ancora  assai  vivacemente  col 
carmino,  disposti  in  serie  Tuno  appresso  Taltro  lungo  sotti- 
lissime trabecole  di  connettivo  amorfo  e  di  forma  molto  irre- 
golari. É  chiaro  che  tutti  questi  varii  elementi  rappresentano 
fasci  di  fibre  muscolari  striate  in  via  di  maggiore  o  minore 
regressione,  Tultimo  stadio  della  quale  è  dato  precisamente 
da  quel  connettivo  che  per  là  totale  scomparsa  della  miosina 
ha  assunto  un  aspetto  variamente  trabeccolato,  conservando, 
unica  reliquia  deirantica  fibra,  i  nuclei  del  sarcolemma. 

Le  stesse  logge  muscolari  hanno  aspetto  e  grandezza  molto 
differenti.  Alcune  di  esse  sono  costituite  da  vasi  a  pareti  molto 
delicate/  formate  da  un  semplice  strato  d'endotelio  con  poco 
0  punto  connettivo  parietale;  questi  vasi  molto  delipati,  ad- 
dossati colle  esili  pareti  loro  Tuno  all'altro,  hanno  un  decorso 
assai  irregolare  e  la  disposizione  loro  si  avvicina  a  quella 
del  tessuto  cavernoso.  Altre  zone  invece  fanno  vedere  grossi 
vasi  in  mezzo  ad  enormi  proliferazioni  di  piccolissime  arterie 
e  di  capillari  che  si  dispongono  fkttomo  ai  primi  in  larghi 
strati  reticolati  e  concentrici,  i  più  periferici  dei  quali,  intrec- 
ciandosi ampiamente  fra  loro  si  confondono  e  si  versano  in 
gran  copia  nei  tessuti  circostanti  (Fig.  8). 

Goiresame  più  minuto  di  alcuni  di  questi  vasi  di  calibro 
mediocre,  si  trova  che  Tintima  è  sede  di  proliferazione  co- 
spicua, in  alcuni  di  essi  veramente  enorme,  e  manda  grosse 
gibbosità  (Fig.  4),  o  lunghe  e  sottili  propagi  ni  protundenti 
Della  luce  del  vaso  in   modo  che  questo  prende  un  insolito 
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aspetto  grossolanamente  villoso.  La  muscolare  è  pure  inspes- 
sita, ma  le  maggiori  alterazioni  avvengono  nelPavventizia. 

Quivi  i  vasa  vctsorum  proliferando*  cominciano  a  formare 
veri  glomeruli  di  capillari  che  qualche  volta,  sviluppati  lungo 
il  decorso  di  una  diramazione  vasale  proprio  vicino  al  distacco 
di  essa  dal  vaso  principale,  sembrano  comunicare  colla  luce 
di  questo  per  un  corto  e  sottile  condotto  endoteliale  (Fig.  5). 

È  facile  trovare  nel  nucleo  di  questi  endotelii  le  comuni 
figure  cariocinetiche. 

Dove  poi  il  processo  è  più  inoltrato,  vedonsi,  strettamente 
commisti  ai  capillari,  vasellini  un  po'  più  grandi  i  quali,  dopo 
aver  completamente  invasa  Tavventizia,  continuano  a  proli- 
ferare assai  diffusamente  nel  connettivo  e  nel  tessuto  musco- 
lare, che  in  alcuni  punti  è  da  essi  completamente  sostituito 
(Fig.  2,  8). 

Nei  vasi  invece  enormemente  dilatati,  Tintima  è  costituita 
da  un  sottile  cercine  d'aspetto  ialino,  la  muscolare  è  gran- 
demente ridotta  in  volume,  appena  visibile  in  qualche  punto, 
affatto  scomparsa  là  dove  per  Tener  me  distensione  delle  pa- 
reti i  vasi  hanno  preso  un  aspetto  gibboso.  In  questi  punti 
tutta  la  parete  vasale  è  ridotta  ad  una  lamina  sottilissima 
sprovvista  affatto  di  nuclei  ed  in  cui  cercasi  invano  una  di- 
stinzione fra  le  varie  tuniche  che  concorrono  a  costituirla. 

Biavvicinando  pertanto  tutto  quello  che  si  riferisce  alla  parte 
vascolare  del  tumore  troviamo  che  già  Tosservazione  clinica, 
prima  e  durante  Toperazione,  ci  aveva  fatto  rilevare  in  modo 
quasi  assoluto  come  Tirrorazione  sanguigna  del  neoplasma 
avvenisse  presso  che  affatto  da  una  fonte  unica.  11  taglio  a 
fresco  del  tumore  ci  fece  pure  constatare  la  presenza  di  pochi 
vasi  enormemente  dilatati  e  gibbosi  a  decorso  molto  irregolare 
e  ramificantisi  fra  loro  neiriuterno  del  tumore  medesimo. 

L'esame  microscopico  infine  ha  stabilito  che  tutte  le  alte- 
razioni hanno  sede  esclusivamente  nelle  arterie  interessandone 
in  vario  modo  tutte  le  tuniche,  di  guisa  che,  potendole  suc- 
cessivamente seguire  nel  loro  svolgimento,  si  avrebbe  un  pro- 
cesso prima  di  proliferazione  dell'intima  ed  in   piccola  parte 
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della  muscolare,  donde  Tenorme  spessezza  e  Tanfrattuosità 
delle  pareti  dei  vasi;  di  regressione  poi  delle  tuniche  mede- 
sime, ma  con  differente  intensità,  più  forte  neirintima,  minore 
Della  muscolare  e  quindi  Taspetto  gibboso,  aneurismatico  di 
esse  arterie;  infine,  contemporonea  a  dette  alterazioni,  avrebbe 
luogo  neiravventizia  una  proliferazione  costantemente  pro- 
gressiva dei  vasa  vasorum^  i  quali  nel  loro  graduale  accre- 
scimento e  nella  successiva  distribuzione  loro  nei  tessuti  sa- 
rebbero colti  dalle  stesse  alterazioni  dei  vasi  più  grossi  dai 
quali  ebbero  orìgine,  oonducendo  perciò  alla  formazione  di  un 
tumore  che  per  tutti  i  caratteri  clinici  ed  anatomici  descritti 
va  annoverato  fra  gli  angiomi  racemosi  od  aneurismi  cirsoidei. 

Per  quanto  riguarda  il  tessuto  muscolare  del  neoplasma, 
dirò  che  s'incontrano  fibre  ipertrofiche  nel  vero  senso,  rara- 
mente invece  trovansene  delle  più  piccole  e  soltanto  o  alla 
periferia  o,  meglio  distinte,  fra  i  setti  di  connettivo  interfa- 
scicolare.  In  quei  fasci  muscolari  poi  dove  la  neoformazione 
vasale  avviene  soltanto  alla  loro  periferia  ed  in  proporzioni 
molto  limitate,  vedonsi  qua  e  là  tra  le  fibre  normali,  tinte  pal- 
lidamente in  giallo,  altre  fibre  che  spiccano  subito  per  il  loro 
colorito  rosso-ranciato,  per  la  loro  grossezza,  per  la  tendenza 
ad  assumere  forma  circolare  o  largamente  lanceolata,  per  la 
scomparsa  della  normale  faccettatura  nella  loro  superficie  di 
sezione  nella  quale  stanno  invece  cosparsi  molteplici  nuclei  a 
contorni  piuttosto  irregolari. 

Nei  fasci  dove  la  proliferazione  vasale  è  molto  più  attiva, 
le  fibre  muscolari  offrono  gradi  assai  più  rilevanti  di  altera- 
zione. Quasi  tutte  presentano  molto  più  evidente  la  striatura 
longitudinale  che  la  trasversale,  questa  anzi  in  qualche  punto 
non  si  vede  affatto.  Altrove  tutta  la  fibra  va  scomposta  in  un 
numero  enorme  di  minutissime  fibrille,  fra  le  quali  si  insi- 
nuano talora  leucociti  in  numero  più  o  meno  considerevole, 
i  quali,  internandosi  nello  spessore  della  fibra  stessa,  la  disgre- 
gano in  modo  da  farle  assumere  una  forma  grossamente  re- 
ticolata. 
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In  altri  luoghi  le  fibre  vanno  divise  in  4,  5  e  più  grosse 
listerelle  terminali  esse  pure  in  preda  alla  medesima  altera- 
zione cui  soggiace  la  fibra  della  quale  rappresentano  altret- 
tante propagini  (Fig.  6). 

Nella  Fig.  7  poi  vedesi  una  fibra  longitudinalmente  divisa 
in  più  punti  e  fortemente  divaricata  dalla  invadente  prolife- 
razione dei  giovani  vasi. 

Molte  sezioni  trasversali  delle  fibre,  oltre  la  omogeneità,  lo 
sfibrillamento,  la  grossezza,  eoe.  anzidette,  mostrano  vacuoli 
più  0  meno  grandi,  per  lo  più  di  forma  elissoide,  a  contorni 
non  sempre  regolari,  non  confondibili  con  altri  piccoli  spazii 
chiari  nettamente  limitanti  i  nuclei  che  vi  si  trovano. 

Questi  ultimi  ancora  seguono  molto  da  vicino  le  varie  alte- 
razioni delle  fibre  alle  quali  appartengono.  I  più  periferici 
cominciano  ad  allungarsi,  il  loro  reticolo  tende  a  disporsi  in 
linee  orizzontali,  corrispondenti  cogli  estremi  ad  altrettante 
intaccature  del  margine  nucleare*,  le  quali ,  accentuandosi 
sempre  più,  dividono  il  nucleo  stesso  in  tanti  segmenti,  per 
lo  più  di  forma  irregolarmente  tondeggiante,  qualche  volta 
cubica,  che  danno  Tidea  di  uno  spezzettamento  del  nucleo 
stesso,  i  cui  frammenti  vanno  poi  disponendosi  in  serie  più  o 
meno  lunga  alla  superficie  delle  fibre  medesime.  Dove  Talte- 
razione  è  più  considerevole  e  le  fibre  sono  in  via  di  quasi 
totale  disfacimento,  compaiono  grossi  nuclei,  pallidi,  di  forma 
sferoidale,  come  rigonfi,  con  pochi  e  minutissimi  granuli  nel 
loro  interno  e  ohe  colla  scomparsa  della  fibra  si  sperdono  nel 
connettivo  circostante.  In  altri  siti  dove  la  fibra  è  solo  limi- 
tatamente alterata ,  rendonsi  evidenti ,  specialmente  ad  una 
delle  sue  estremità,  accumuli  di  grossi  nuclei  ovalari  molto 
intensamente  colorabili  (Fig.  8). 

Se  ora  esaminiamo  ancor  più  minutamente  un  punto  del 
tumore  dove  la  proliferazione  vasale  è  nella  massima  attività, 
come  attestano  le  figure  cariocinetiche  frequenti  nelPendotelio, 
possiamo  seguire  facilmente  il  processo  di  sostituzione  di  un 
tessuto  all'altro. 

Dove  il  sarcolemma  resta  integro,  la  fibra  presentasi  ancora, 
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nella  sua  sezione  trasversa,  di  aspetto  quasi  afhtto  normale, 
ina  là  dove  pel  più  fitto  stipamento  dei  vasi  e  del  connettivo, 
del  sarcolemma  non  son  restati  ohe  1  nuclei  irregfolarmente 
disposti,  la  fibra  ha  perduta  la  sua  strlatura  a  mosaico,  ren- 
desi  più  omogenea,  come  in  via  di  essere  riassorbita  ed  i 
grossi  e  pallidi  nuclei  vanno  a  confondersi  coi  giovani  nuclei 
oonnettivali  che  Tinvadono  e  con  quelli  del  sarcolemma,  con- 
correndo con  questi  alla  formazione  di  nuove  trabeccole  lungo 
le  quali  si  dispongono,  man  mano  che  si  formano,  i  nuovi 
vasi.  In  una  fibra  può  ancora  vedersi  come  un  piccolo  vaso 
spinga  direttamente  un  esile  sperone  nel  corpo  di  essa,  la 
quale,  nel  punto  dov'osso  penetra,  perde  la  sua  striatura  per 
assumere  un  aspetto  finamente  granuloso,  formando  un  largo 
spazio  dove  vanno  distribuendosi  i  leucociti  che  vi  penetrano 
dai  dintorni  accompagnando  il  vaso  medesimo  (Fig.  6). 

Gosi  tutte  le  lesioni  che  Tabnorme  proliferazione  dei  vasi 
ha  condotto  col  suo  lento  e  progressivo  sviluppo  nelle  fibre 
muscolari  del  tumore,  si  possono  gradatamente  seguire  sopra 
ano  stesso  preparato  e  comprendono,  con  grande  somiglianza, 
qnasi  tutte  quelle  alterazioni  di  forma  ottenute  sperimental- 
mente con  mezzi  fisici  e  chimici  nelle  fibre  dei  Comuni  mu- 
scoli striati  da  Golgi  (1),  Robert  (2),  Volkmann  (3),  ecc. 
Ma  più  specialmente  si  assomigliano  a  quelle  notate  da  quasi 
tutti  gli  osservatori,  e  più  minutamente  dal  Golgi  stesso, 
nella  pseudo^ipertrofia  muscolare  progressiva  ed  in  un  caso 
di  atassia  locomotrice. 

Sotto  tale  aspetto  questo  reperto  si  presterebbe  a  conside- 
razioni di  an  ordine  più  Iato,  ma  non  essendo  lecito  dall'os- 
servazione  di  un  caso  solo  trarre  conclusioni  generali,  mi 
limito  alla  pura  constatazione  dei  fatti. 

Per  quanto  si  riferisce  alla  figura  ed  alla  disposizione  delle 


(\)  Golgi,  Arch,  per  le  Sciente  med.^  1881,  pag.  194. 

(2)  Robert,  e  Beitràge  zur  patbologischen  Anatomie»,  Bd.  X,  S.  169. 

(3)  Volkmann,  «  Beitr&ge  zur  pathologischen   Anatomie  »,  Bd.  XI 1, 
8.  233. 
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fibre  muscolari  di  questo  neoplasma,  vediamo  che  esse  diffe- 
riscono da  quanto  è  stato  osservato  finora  in  tumori  consimili. 
Di  fatti  mentre  in  questi  sono  state  trovate  sempre  fibre  di 
aspetto  embrionale  e  dirette  senza  coordinazione  alcuna  in 
tutti  i  sensi,  le  fibre  del  presente  tumore  si  possono  paragonare 
con  sufficiente  esattezza  a  quelle  di  qualsiasi  muscolo  striato, 
tanto  per  l'aspetto  loro  di  fibre  adulte,  come  per  la  forma  e 
la  direzione  loro  comune  nei  singoli  fasci,  soltanto  questi, 
come  è  stato  detto,  decorrono  variamente  intrecciati  fra  loro. 

Potrebbe  quindi  nascere  il  sospetto  che  si  trattasse  qui  pu- 
ramente di  un  angioma  arterio-capillare  sviluppatosi  in  un 
muscolo  normale,  come  quelli  descritti  da  Billroth  (1),  so- 
lamente nei  muscoli  della  faccia,  senza  parlare,  perchè  certo 
non  confondibili  col  caso  presente,  di  quei  cavernomi  osservati 
in  altri  muscoli  ed  organi  muscolari  da  altri  autori  ed  una 
sola  volta  dal  Billroth  nel  latissimo  del  dorso.  Però  tanto 
per  lo  sviluppo  del  tumore  dall'aponeurosi  dei  due  piccoli 
dentati,  come  per  la  direzione  variamente  intrecciata  dei  suoi 
fasci  che  starebbe  contro  la  disposizione  ed  una  funzione  qual- 
siasi d*un  muscolo^  anche  sopranumerario,  in  questa  località, 
ma  più  specialmente  per  averlo  potuto  il  Prof.  Ceci  comple- 
tamente enucleare  dalle  parti  molli  circostanti  ooirinvolucro 
fibroso  che  ravvolgeva  tutto  attorno  e  lo  compenetrava,  si 
può  concludere  che  tanto  il  tessuto  muscolare  che  il  vascolare 
sanguigno  concorrono,  sebbene  in  varia  vicenda  ed  in  pro- 
porzioni diverse,  alla  costituzione  del  neoplasma. 

La  sede  stessa  può  forse  renderci  ragione  del  mancato 
aspetto  embrionale  nelle  fibre  muscolari  del  tumore. 

Lasciando  da  parte  gli  studii  embriologici  e  Tanalogia  con 
quanto  si  osserva  negli  animali  inferiori,  che  ci  fanno  indub- 
biamente ritenere  Tapoueurosi  fra  i  due  piccoli  dentati  come 
la  riduzione  di  un  muscolo  unico  primitivo,  si  sa  che  Gegen- 
baur  (2)  ha  potuto  dimostrare  direttamente  per  Tuomo  la  per- 


(1)  Billrotbi  a  Beitrftge  zur  pathologieche  Histologte  »,  1857. 

(2)  Qegenbaur,  «  Lehrbuch  iler  Anatomie  dea  Menschen  ». 
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sistenza  in  quella  di  fascetti  di  fibre  muscolari  commiste  al 
coDDettivo,  anche  nella  vita  extrauterina.  Non  parrebbe  quindi 
esagerato  Tammettere  che  o  per  la  primitiva  presenza  dell'an- 
gioma o  per  altra  causa  non  nota,  alcuni  di  questi  fasci  di 
fibre  già  regolarmente  formate,  invece  di  ridursi  siano  andate 
abnormemente  sviluppandosi  e  moltiplicandosi  di  pari  passo 
alla  progrediente  neoformazione  vascolare ,  e  che  elementi 
muscolari  e  vascolari  insieme  cresciuti  e  racchiusi  in  un  in- 
volucro comune  abbiano  portato  alla  formazione  d'un  rabdo- 
mio-angioma. 

La  letteratura  dei  rabdo-miomi  non  è  molto  ricca,  ed  una 
statistica  diligente  recentissima  (1)  annovera  un  caso  solo  di 
tali  tumori  del  dorso.  Non  mi  è  riuscito  però  di  ritrovare  de- 
scritto alcun  caso  di  tumori  simili  a  quello  da  me  studiato, 
ed  è  per  questo  che  ho  creduto  utile  renderne  note  le  parti - 
colaritÀ  istologiche  non  tanto  per  la  rarità  del  caso,  avuto 
riguardo  alla  costituzione  ed  alla  ubicazione  del  tumore, 
quanto  perchè,  per  la  parte  vascolare  di  esso,  ci  è  stato  pos- 
sibile di  cogliere  e  studiare  al  suo  inizio  lo  svolgimento  di 
un  processo  patologico  che,  per  lo  più,  presentasi  al  nostro 
esame  in  un  periodo  molto  avanzato  e  quindi  poco  adatto  a 
determinarne  le  modalità  di  sviluppo. 

Se  ciò  mi  è  stato  possibile  devo  ringraziare  vivamente  il 
chiarissimo  Prof.  Maffucci,  il  quale,  nell'assoluta  mancanza 
di  locali  e  di  mezzj  atti  a  queste  ricerche,  in  cui  si  è  trovata 
in  quest'anno  la  Clinica  chirurgica,  mi  è  stato  nel  suo  labo- 
ratorio assai  largo  di  ospitalità  e  di  preziosi  consigli. 


(1)  Orlandi^  Arch.  per  U  Sciente  mediche^  1805. 


Pisa,  Agosto  1805. 
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Spiegazione  delle  Figure. 


Fia.  1.  —  Sezione  loDgitadinale  del  tumore.  —  La  parte  inferiore  di  eiso 
è  quasi  affatto  costituita  da  tessuto  muscolare,  la  metà  inferiore 
preponderantemente  da  Tasi  sanguigni  di  neoforma lione.  Nel  meno 
stanno  ampie  sezioni  di  grossi  vasi  corrispondenti  al  punto  dorè 
clinicamente  erast  constatato  il  soffio  vascolare. 

Fio.  2.  —  I  capillari  ed  i  piccoli  rasi  neoformati  invadono  i  tessuti  cir- 
costanti in  modo  che  del  tessuto  muscolare  preesistente  sono  restate 
soltanto  alcune  fibre  in  via  di  alterazioni  di  vario  grado. 

Fio.  3.  —  Per  proliferazione  dei  «oja-ooiortim  di  una  grossa  arteria , 
l'avventizia  di  questa  è  totalmente  occupata  da  capillari  e  da  ar- 
terie neoformati,  i  quali  continuando  a  moUiplicarsi  nel  tessuto 
muscolare  vicino  in  qualche  punto  lo  sostituiscono  completamente. 

Fio.  4.  —  L*intima  di  un'arteria  di  medio  calibro  ò  in  via  di  prolife- 
razione tanto  cospicua,  che  nella  luce  del  vaso  sporgono  gibbosità 
più  o  meno  grosse  che  ne  fanno  la  superficie  di  sezione  irregolare 
e  molto  frastagliata. 

Fia.  6.  —  Nell'avventi  sia  di  una  mediocre  arteria  i  vcua'Vcisorum  pro- 
liferando hanno  formato  nn  glomerulo  di  capillari  i  quali,  per  la 
vicinanza  di  una  piccola  diramazione  del  vaso  principale,  sembrano 
comunicare  colla  luce  di  questo  per  un  corto  picciuolo  vascolare. 

Fio.  6.  —  Una  fibra  muscoiai^e  presenta  quattro  piccole  listerelle  ter- 
minali colla  normale  striatura  limitatameote  alterata,  nel  mentre 
che  nel  corpo  della  fibra,  per  penetrazione  di  uno  sperone  vasco- 
lare, la  striatura  trasversa  è  meno  appariscente  ed  in  vicinanza 
del  piccolo  vaso  che  la  invade,  la  sostanza  muscolare  è  di  aspetto 
finamente  granuloso,  quasi  omogeneo  ed  accoglie  pochi  corpuscoli 
bianchi  che  accompagnano  il  vaso  che  vi  penetra. 

Fio.  7.  —  Un*  altra  fibra  muscolare  è  longitudinalmente  divisa  dalla  in- 
vadente proliferazione  dei  nuovi  vasi,  per  cui  essa  ha  già  perduto 
completamente  la  striatura  trasversale  ed  ò  in  via  di  totale  disfa- 
cimento 

Fio.  8.  —  Una  piccola  fibra  muscolare  a  forma  di  clava,  con  striatura 
trasversa,  in  gran  parte  poco  appariscente,  presenta  alla  sua  eatre> 
mità  più  grossa  una  considerevole  quantità  di  nuclei  leggermente 
ovalari,  fortemente  tingibili  colle  varie  sostanze  coloranti. 
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FINE  ALTERAZIONI  ISTOLOGICHE  DEL  MIDOLLO  SPINALE 
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DEGENERAZIONI  SECONDÀRIE  ASCENDENTI  E  DISCENDENTI  (*) 


y^  B  M  O  f\J  A 

DIIi 

Dott.  Carlo  GENI 


(Tftv.  Y) 


I. 

Generalità. 

Non  farò  io  la  storia  delle  degenerazioni  secondarie  del 
midollo  spinale,  perchè  dovrei  incominciare  dalle  prime  no- 
zioni dateci  nel  1850-1853  da  Tur ck  e  su  su  salire,  passando 
in  rassegna  le  innumerevoli  ricerche  di  Leyden,  Bouchard, 
Westphal,  Vulpian,  Flechsig,  Schiefferdecker,  Sin- 
ger, Goll,  Homén,  LOwenthal  e  di  molti  altri,  per  venire 
fino  alle  più  recenti  ed  importanti  memorie  di  Marchi  ed  Al- 
geri (1),  di  Barbacci(2),  di  Sotta8(3),  Teding  (4),  Lo- 
wenthal  (5),  Schaffer(6)  e  di  Oombault  (7),  ecc.  Questa 
storia,  che  ci  trarrebbe  troppo  per  le  lunghe,  la  si  potrà  tro- 
vare nelle  belle  lezioni  del  Marie (8)  enei  lavori  di  Sottas 
e  di  Beohterew  (9). 


{*)  Comunicatione  preventiva  fatta  alla  Società  Medioo-Chirargìca  di 
Farà  nel  Maggio  1894. 
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Se,  come  vediamo,  furono  molti  quelli  che  si  occuparoDo 
di  questa  questione  delle  degenerazioni  secondarie»  possiamo 
dire  però  che  la  massima  parte  degli  autori  si  limitarono 
quasi  esclusivamente  ad  indagare  il  modo  di  comportarsi  dei 
diversi  fasci  di  fibre  che  decorrono  nei  cordoni  bianchi,  stu- 
diandone specialmente  la  loro  localizzazione.  Poco  o  nulla  in- 
vece si  occuparono  questi  delle  alterazioni  che  susseguono,  in 
seguito  alla  degenerazione  secondaria  delle  fibre  nervose,  nel 
tessuto  di  sostegno  delle  fibre  stesse  e  meno  ancora  della  so- 
stanza grigia  in  genere;  il  che,  invece,  ha  costituito  lo  scopo 
primo  delle  presenti  mie  ricerche. 

I  principali  autori,  che  studiarono  le  alterazioni  della  nev- 
roglia  nella  sostanza  bianca  del  midollo  spinale  nei  casi 
di  degenerazioni  secondarie  delle  fibre,  furono  specialmente 
Homén  (10),  Tooth(ll),  Martinetti  (12)  e  Barbacci(2), 
che  hanno  seguito  nel  suo  progressivo  svolgimento  il  pro- 
cesso che  conduce  alla  sclerosi  del  midollo.  Da  questi  studi 
risulterebbe,  in  poche  parole,  che,  avvenuta  la  disgregazione 
delle  fibre  nervose,  dopo  circa  30-40  giorni  dalla  lesione,  la 
nevroglia  comincia  a  presentare  un  aumento  dei  nuclei  in 
corrispondenza  delle  aree  degenerative;  essa  prolifera,  si  ispes- 
sisce  e  ad  un'epoca  molto  remota  dall'inizio  del  processo, 
quasi  contemporaneamente  al  riassorbimento  della  fibra  aite- 
rata, il  connettivo  interstiziale  prolifera  in  modo  da  g^iungere 
al  periodo  terminale  di  sclerosi. 

Homén  e  Barbacci  poi  usando  le  colorazioni  arrivarono 
a  meglio  precisare  un  tale  progressivo  aumento  dei  nuclei 
e  quantunque  da  loro  non  fu  mai  possibile  constatare  la 
presenza  di  forme  classiche  di  cariocinesi;  oggi,  dopo  le  co- 
gnizioni da  loro  forniteci,  contrariamente  airopinioue  rap- 
presentata principalmente  da  Leyden  (13),  che  considera  la 
degenerazione  secondaria  come  un  processo  essenzialmente 
passivo,  una  semplice  atrofia  in  cui  la  nevroglia  non  ha  che 
una  partecipazione  insignificante,  si  è  ormai  concordi  neiram- 
mettere  che  ad  un  certo  punto  la  nevroglia  prende  parte  vera- 
mente attiva  nel  processo  degenerativo  e  conduce  alla  sclerosi. 


3  8ULLB  FINK  ALTERAZIONI  I8TOLOOICHI  DSL  MlDuLlX)  8PINALR,  SCO.         133 

Ma  sui  particolari  di  modo,  di  tempo  e  di  estensione  che  ca^ 
ratteriziano  questo  movimento  attivo  della  nevroglia,  non  si 
sa  ancor  nulla  di  preciso. 

Molto  più  limitate  ancora  sono  poi  le  nostre  cogrnizioni  in- 
torno al  modo  di  comportarsi  degli  elementi  della  sostanza 
grigia  in  generale  nel  processo  degenerativo  secondario  delle 
fibre  nervose.  Qualche  accenno  ne  è  appena  fatto  da  alcun 
autore,  come  per  es.  da  Hofrichter  (14),  da  Tooth  e  da 
Homén,  e  chi  se  ne  occupò  di  più  di  questa  parte  fu  Bar- 
bacci.  Da  quest'ultimo  si  è  constatato  che,  al  di  sopra  del 
punto  d'una  lesione  trasversale  del  midollo  spinale,  la  so- 
stanza grigia  presenta  un  aspetto  granuloso  speciale;  il  re- 
ticolo nervoso  è  a  questo  livello  assai  povero  e  può  mancare 
completamente:  le  cellule  scompaiono  oppure  mostrano  delle 
alterazioni  nettamente  regressive.  Le  alterazioni,  secondo  l'au- 
tore, sono  sempre  più  marcate  nelle  coma  posteriori  che  nel 
dominio  delle  coma  anteriori,  e  più  si  allontana  dal  punto  di 
lesione,  più  queste  alterazioni  diminuiscono;  per  modo  che 
dopo  4-6  radici  nervose  più  in  alto,  Barbacci  non  potè  più 
riconosoere  alterazioni  di  sorta  nella  sostanza  grigia.  Il  ma- 
ximum  di  queste  alterazioni  sarebbe  secondo  Tà.  in  corris- 
pondenza del  punto  di  lesione  o  a  poca  distanza  da  questo  e 
oomincierebbero  a  manifestarsi  solo  20  giorni  dopo  il  taglio 
del  midollo. 

Ora,  su  questo  capitolo  interessante  delle  degenerazioni  se- 
condarie, che,  come  vedemmo,  lascia  ancor  molto  a  desiderare, 
ho  rivolto  invece  in  modo  singolare  le  mie  ricerche,  che  ebbi 
a  studiare  sperimentalmente  sopra  diciotto  cani  adulti  e  sopra 
un  caso  anatomico  di  mielite  dorsale,  gentilmente  fornitomi 
dal  Laboratorio  di  Anatomia  Patologica  di  Pisa.  Ricerche  di 
controllo  furono  poi  fatte  sopra  cani  uccisi  in  condizioni 
normali. 

La  lesione  che  producevo  negli  animali  consisteva  in  una 
emisezione,  oppure  in  una  sezione  completa  del  midollo  spi- 
nale, fatta  generalmente  in  corrispondenza  della  regione  dor- 
sale inferiore.  Durante  poi  la  manualità  di  tecnica  dell'ope- 

Aréki^o  per  U  Sei^nsé  M^dieht,  XX.  9 
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razione,  sia  neirapertura  del  canale  rachidiano  e  nel  taglio 
del  midollo,  come  nei  successivi  trattamenti  di  medicazione, 
si  seguirono  scrupolosamente  tutte  quelle  cautele  necessarie 
per  avere  delle  ferite  assolutamente  asettiche;  cosi  che  dod 
ebbi  mai  Toccasione  di  verificare  traccia  di  suppurazione.  Oli 
animali  venivano  in  seguito  man  mano  sacrificati  ad  inter- 
valli di  tempo  regolarmente  successivi  dal  giorno  dell'opera- 
zione; cominciando  da  i  (Bsp.  I),  2  (Esp.  II),  3  (Esp.  Ili), 
4  (Esp.  IV),  5  (Esp.  V),  7  (Esp.  VI),  9  (Esp.  VII),  U  (Esp.  Vili), 
i6  (Esp.  IX),  27  (Esp.  X),  35  (Bsp.  XI)  giorni,  per  andare  ai 
45  (Esp.  XII),  50  (Esp.  XIII),  68  (Esp.  XIV),  7i  (Esp.  XV), 
iOO  (Esp.  XVI),  i37  (Esp.  XVII)  e  208  (Esp.  XVIII)  giorni  (•). 
Nel  caso  di  mielite  dorsale  poi,  dati  clinici  dimostrarono  che 
il  processo  degenerativo  durava  da  più  di  un  anno. 

Prima  però  di  venire  alFesposizione  dei  reperti  che  riguar- 
dano le  alterazioni  riscontrate  sia  negli  elementi  della  sostanza 
grigia,  che  nella  nevroglia  delle  zone  degenerative  dei  cor- 
doni bianchi,  sarà  opportuno  chMo  riassuma  in  breve  i  risul- 
tati dello  studio  dei  fasci  di  fibre  che  degenerarono  appunto 
in  via  secondaria  in  seguito  alla  lesione  del  midollo  ;  studio 
ohe  credetti  necessario  di  compiere  sopra  ogni  caso  e  a  di- 
verse altezze  del  midollo,  a  scopo  di  poter  poi  partire  da  cri- 
terii  più  certi  che  fosse  possibile  neirapprezzare  tutte  quelle 
altre  modificazioni  istologiche  che  caso  mai  si  fossero  riscon- 
trate, sia  nella  sostanza  bianca,  che  nella  sostanza  grigia. 

II. 

Ricerche  sulle  degenerazioni  secondarie 
dei  cordoni  bianchi. 

Per  questo  studio  delle  degenerazioni  secondarie  dei  cordoni 
bianchi  feci  uso  quasi  esclusivamente  del  metodo  Marchi  e 
Algeri,  almeno  per  la  massima  parte  dei  casi,  essendo  ormai 

{*)  Per  brevità  d'espr^^sdione  indico  qui  una  volta  per  sempro  in  cifre 
corsive  il  numero  dei  giorni  viseati  dagli  animali,  che  corrispondono  alle 
rispettive  esperiense  segnate  rispettivamente  a  fianco  con  cifre  romane^ 
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riconosciuto  come  il  più  adatto.  Solo  dovetti  ricorrere  ai  me- 
todi Weigrert  e  Pai  per  lo  studio  di  quei  casi  in  cui  il  pro- 
cesso deg'enerativo  datava  da  parecchio  tempo,  come  lo  fu 
appunto  per  le  ultime  osservazioni  sperimentali  e  per  Tosser- 
vazione  clinica;  giacché,  per  essere  in  questi  casi  avvenuto 
un  riassorbimento  più  o  meno  completo  della  mielina,  come 
si  sa,  veniva  a  mancare  la  sostanza  sulla  quale  reagisce  la 
soluzione  osmio-bicromica. 

Non  mi  fermerò  poi  a  lungo  ad  esporre  questi  risultati  ot- 
tenuti rispetto  alle  degenerazioni  sistematiche  dei  cordoni 
bianchi;  prima  di  tutto  perchè,  come  già  dissi,  non  è  questo  lo 
scopo  della  presente  memoria  e  poi,  perchè  non  avrei  che  ben 
poco  da  aggiungere  a  quanto  si  è  detto  in  proposito,  special- 
mente in  questi  ultimi  tempi.  Credo  però  opportuno  far  rile- 
vare un  poco  alcuni  punti  abbastanza  interessanti  nel  campo 
delle  degenerazioni  secondarie,  che  per  di  più  presentano  dei 
rapporti  intimi  di  tempo  e  di  topografia  colle  alterazioni  ri- 
scontrate nella  sostanza  grigia,  servendoci  cosi  di  guida  per 
lo  studio  e  per  Tinterpretazione  di  molti  fatti  che  meritano 
speciale  attenzione. 

Sappiamo  come  M.  Schiefferdecker  (15)  fu  il  primo  a  pro- 
vare che  la  comparsa  della  degenerazione  secondaria  avviene 
in  diverse  epoche  nei  varii  fasci  di  fibre,  e  sappiamo  appunto 
che  ha  constatato  i  primi  segni  di  degenerazione  nei  cani 
adulti  quindici  giorni  circa  dopo  la  lesione.  Ma  chi  ha  fatto 
un  vero  studio  sistematico  su  questa  questione  fu  Homén, 
il  quale  allMncontro  avrebbe  riscontrato  i  primi  sintomi  di 
degenerazione  ascendente  nei  cordoni  posteriori  al  terzo  giorno; 
mentre  solo  al  quinto  giorno  le  alterazioni  sarebbero  netta- 
mente riconoscibili  in  tutto  Tasse  spinale.  Questi  risultati  di 
Homén,  che  si  avvicinerebbero  un  poco  di  più  a  quelli  di 
Kahler  e  Pick  (16),  i  quali  poterono  constatare  le  prime 
tracce  tra  l'ottavo  ed  il  decimo  giorno,  e  a  quelli  di  Tooth 
che  ha  trovato  nelle  scimmie  i  primi  cambiamenti  istologici 
nei  tubi  nervosi  verso  il  sesto  giorno,  troverebbero  ora  la 
quasi  perfetta  coincidenza  con  quelli  di  Barbacci,  il  quale 
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recentemente  potè  appunto  stabilire  che  tra  il  terzo  e  quarto 
giorno  la  degenerazione,  almeno  quella  ascendente,  è  perfet- 
tamente stabilita  e  riconoscibile  col  metodo  Weigert.  Anche 
Bar  baco  i  potè  infine  constatare  più  avanzata  in  quest'epoca 
la  degenerazione  dei  cordoni  posteriori. 

Io  ebbi  Toccasione  di  studiare  ampiamente  questa  questione 
in  vari  casi  di  sezione  totale  del  midollo  spinale  ed  ecco  in 
breve  quali  ne  furono  i  risultati  ottenuti  colla  reazione  asmio- 
bicromica,  la  quale  più  di  ogni  altro  colorante  mi  sembra 
adatta  per  un  simile  studio;  in  quanto  che  la  presenza  e  la 
mancanza  della  reazione  caratteristica  non  può  certo  in  questo 
caso  essere  messa  in  dubbio. 

In  nessuna  delle  tre  prime  esperienze  ho  potuto  riscontrare 
traccia  alcuna  del  processo  degenerativo:  solo  nella  IV  Esp., 
cioè  quattro  giorni  dopo  la  lesione,  le  fibre  in  via  di  degenera- 
zione cominciano  a  presentare  segni  di  reazione  asmio-bicro- 
mica  e  questo  in  modo  speciale  nei  cordoni  posteriori  al  di- 
sopra del  punto  di  lesione.  In  questi  cordoni  infatti  Tesarne 
fatto  a  diverse  altezze  ci  fa  rilevare  come  la  massima  parte 
delle  fibre  hanno  una  tendenza  ad  assumere  un  colorito  ci- 
nereo, che  si  avvicina  di  molto  a  quello  più  oscuro  caratte- 
ristico di  questa  reazione.  À  quest'epoca  si  ha  pure  qualche 
traccia  di  degenerazione  discendente  nei  cordoni  anteriori; 
mentre  invece  manca  affatto  ogni  indizio  nei  cordoni  laterali, 
tanto  al  disopra,  che  al  disotto  della  lesione. 

Ài  quinto  giorno  (Bsp.  V)  del  processo  degenerativo  si  ha 
completa  reazione  oscura  dei  cordoni  posteriori  in  via  ascen- 
dente, come  pure  assai  accentuata  la  si  manifesta  la  degene- 
razione discendente  dei  cordoni  anteriori.  Persiste  invece  l'as- 
soluta mancanza  dei  caratteri  degenerativi  nei  cordoni  laterali 
a  qualsiasi  altezza  del  midollo  spinale. 

Al  settimo  giorno  (Esp.  VI)  si  ha  in  via  ascendente  una 
completa  e  diffusa  degenerazione  dei  cordoni  posteriori  e  nel 
medesimo  tempo  comincia  pure  a  comparire  qualche  traccia 
di  reazione  nei  cordoni  laterali,  localizzata  specialmente  alla 
parte  più  periferica  del  fascio  cerebellare  diretto,  ove  si  de- 
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linea  come  una  specie  di  un  lieve  contorno  a  virgola ,  che 
parte  dal  punto  di  contatto  colla  radice  posteriore  corrÌ8pon« 
dente  e  arriva  colla  sua  estremità  caudale  fino  alla  porzione 
mediana  del  margine  laterale  del  midollo^  a  qualunque  altezza 
questo  si  osservi.  Nella  metà  anteriore  di  questo  margine  non 
ai  ha  traccia  alcuna  della  reazione.  In  via  discendente  invece 
91  ha,  unitamente  alla  completa  degenerazione  dei  cordoni 
anteriori,  una  degenerazione  incipiente  anche  dei  cordoni  la- 
terali. Le  fibre  degenerate  poi  nel  cordon  laterale  sono  così 
diffusamente  sparse,  da  mancare  afflitto  ogni  traccia  d'una 
localizzazione  speciale  del  fascio  piramidal  crociato. 

Ài  nono  ed  undecime  giorno  (Bsp.  VII  ed  Vili)  in  via  ascen^ 
dente  la  degenerazione  dei  cordoni  laterali  è  alquanto  avan- 
zata e  si  estende,  almeno  nella  parte  marginale,  quasi  fino 
all'angolo  della  scissura  anteriore,  non  interessando  però  per 
nulla  affatto  i  cordoni  anteriori  ;  di  più  presenta  maggior  ten- 
denza che  nei  casi  precedenti  a  localizzarsi  in  quella  porzione 
che  passa  sotto  il  nome  di  fascio  di  Oowers,  ove  appare  ap- 
punto meno  diffusa  che  nelle  parti  rimanenti.  In  via  discen- 
dente invece  si  presentano  a  questo  periodo  completamente 
degenerato  tanto  il  fascio  piramidale  diretto,  che  il  crociato. 
La  degenerazione  però  occupa  in  modo  quasi  uniforme  i  cor* 
doni  laterali  ed  anteriori  in  tutta  la  loro  estenzione,  colla 
semplice  differenza  che  nei  cordoni  anteriori  propriamente 
detti  e  in  quella  porzione  posteriore  dei  cordoni  laterali  più 
prossima  alle  radici  posteriori,  le  fibre  degenerate  sono  in 
numero  maggiore  e  più  compatte  che  nelle  altre  parti.  Discen- 
dendo però  verso  la  coda  equina  scompare  gradatamente  di 
nuovo  l'aspetto  di  queste  zone  compatte  e  rimane  una  dege* 
Derazione  uniformemente  diffusa. 

AI  sedicesimo  giorno  infine  (Esp.  IX)  le  degenerazioni  del 
midollo  spinale  si  possono  dire  complete  tanto  in  via  ascen- 
dente che  in  via  discendente. 

Riassumo  qui  in  breve  i  fatti  quali  risultarono  dallo  studio 
del  midollo  spinale  di  questo  caso,  eseguito  a  diverse  altezze 
col  metodo  Marchi;  in  quanto  che  potrà  servire  una  volta 
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tanto  per  farsi  uDMdéa  delle  degenerazioni  secondarie  studiate 
nelle  esperienze  susseguenti  sempre  col  medesimo  metodo  e 
presso  a  poco  coi  medesimi  risultati.  In  queste  esperienze  (X, 
XI,  XIII  e  XV),  come  nel  caso  che  qui  descrivo,  era  stata 
interrotta  totalmente  la  continuità  del  midollo  spinale,  in  cor- 
rispondenza della  porzione  lombare  superiore,  oppure  nella 
dorsale  inferiore. 

D«generailone  ascendente. 

a)  Cordoni  posteriori.  —  A  due  radici  sovrastanti  alla 
lesione  la  degenerazione  è  estesa,  si  può  dire,  a  tutta  la  super- 
ficie dei  cordoni  posteriori;  rimane  immune  una  sottilissima 
striscia  lungo  il  margine  postero-int.  del  corno  post.  La  de- 
generazione però  non  è  veramente  compatta  ;  ma  ovunque  si 
scorgono  fibre  sane  sparse  fra  le  alterate.  Risalendo,  man 
mano  ci  allontaniamo  dal  punto  di  lesione,  Tarea  degenerativa 
va  sempre  più  diminuendo  nella  sua  estensione;  in  modo  che, 
restringendosi  al  segmento  interno,  arriva  al  4<»  e  3*  paio  che 
è  localizzata  al  solo  cordone  di  Ooll.  Qualche  rara  fibra  de- 
generata rimane  però  sempre  sparsa  qua  e  là  nelle  rimanenti 
parti  del  cordone.  La  degenerazione  ascendente  dei  cordoni 
post,  si  arresta  poi  completamente  in  corrispondenza  dei  loro 
rispettivi  nuclei  bulbari  (nuclei  di  Goll  e  di  Burdacb). 

b)  Cordoni  antero-laierali,  —  A  due  radici  sovrastanti  al 
punto  di  lesione  la  degenerazione  nei  cordoni  antero-laterali 
è  uniformemente  estesa  a  tutta  la  loro  estensione;  solo  qualche 
traccia  di  localizzazione  al  punto  d'entrata  delle  radici  poste- 
riori, ove  le  fibre  alterate  sono  più  compatte.  In  tutto  il  resto 
la  degenerazione  non  forma  mai  una  vera  zona  compatta;  ma 
diffusamente  sparsa  di  fibre  sane,  e  questo  in  modo  speciale 
in  prossimità  della  sostanza  grigia.  Nei  cordoni  anteriori  però 
le  fibre  alterate  sono  assai  più  scarse  che  nei  laterali  e  ten- 
dono a  limitarsi  alla  porzione  periferica.  Man  mano  si  allon- 
tana dal  punto  di  lesione  però,  risalendo  la  degenerazione 
tende  a  localizzarsi  di  più  verso  Tarea  del  fascio  cerebellare 
diretto  e  del  cordone  di  Gowers,  diminuendo  sempre  più  di 


9  SOLLB  PINE  ALTERAZIONI  ISTOLOGICHE  DEL  MIDOLLO  SPINALE,  ECC.         139 

estensione.  Nei  cordoni  anteriori  poi  va  g^radatamente  ritiran- 
dosi, specialmente  dairinterno  verso  la  periferia  ;  in  modo  che 
al  y  paio  spinale  tatta  Talterazione  nei  cordoni  antere -laterali 
si  può  dire  limitata  al  cordone  di  Oowers  e  in  piccolissima 
parte  al  fitscio  cerebellare  diretto.  Ad  ogni  altezza  del  midollo 
però,  al  di  là  di  quei  limiti  entro  i  quali  la  degenerazione 
appare  meglio  localizzata,  trovansi  fibre  alterate  sparse  in 
tutta  la  rimanente  parte  dei  cordoni  laterali  e  anteriori*  Nei 
oordoni  anteriori  tuttavia  assai  meno  sparse  sono  le  fibre  al- 
terate e  finiscono  per  diminuire  sensibilmente  salendo  verso 
il  cervello. 

Dei^nerailone  dlseendeate. 

a)  Cordoni  posteriori.  —  Mentre  la  degenerazione  in 
prossimità  del  punto  leso  si  presenta  uniformemente  sparsa 
in  tutti  i  cordoni  laterali,  frammista  però  sempre  a  fibre  nor- 
*mali  specialmente  nella  porzione  laterale  periferica  e  quella 
limitrofa  colla  sostanza  grigia;  man  mano  si  discende,  tende  a 
localizzarsi  all'area  del  fascio  piramidal  crociato.  In  corrispon- 
denza però  del  23^-24*  paio  spinale  scompare  di  nuovo  questa 
degenerazione  più  compatta  e  rimane  in  seguito  una  degene- 
razione diffusa  che  va  nel  medesimo  tempo  perdendo  d'inten- 
sità a  misura  che  si  discende. 

b)  Cordoni  laterali.  ^  La  degenerazione,  mentre  in  pros- 
simità del  punto  leso  si  presenta  uniformemente  sparsa  in 
tutti  i  cordoni  laterali,  frammista  però  sempre  a  fibre  normali, 
specialmente  nella  porzione  laterale  periferica;  man  mano  in- 
vece che  si  discende  tende  a  localizzarsi  alKarea  del  fascio 
piramidal  crociato.  In  corrispondenza  però  del  23^-24*  p.  sp. 
scompare  di  nuovo  questa  forma  di  degenerazione  compatta  e 
rimane  in  seguito  una  degenerazione  diffusa,  che  va  nel  me- 
desimo tempo  perdendo  d'intensità  a  misura  che  si  discende. 

e)  Cordoni  anteriori.  —  Intensa  e  diffusa  presentasi  prima 
la  degenerazione  nei  oordoni  anteriori  ;  ma  poi  discendendo 
le  fibre  alterate  diminuiscono  gradatamente  e  tendono  a  loca- 
lizzarsi verso  il  margine  interno  del  fascio  piramidale  diretto, 
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raggruppandosi  specialmente  nella  metà  posteriore  di  questo 
fascio.  Nel  fascio  fondamentale  del  cordone  ant.  e  nella  zona 
radicolare  le  fibre  degenerate,  che  subito  al  di  sotto  del  punto 
di  lesione  vi  si  trovano  sparse  uniformemente  e  in  numero 
considerevole,  a  misura  che  si  discende  vanno  rapidamente 
diminuendo  di  numero,  in  modo  che  verso  il  24''-25*  paio  non 
ne  restano  che  pochissime. 

Ora  presso  a  poco  le  stesse  sono  le  degenerazioni  riscontrate 
nello  studio  col  metodo  Marchi  di  quei  casi  in  cui  era  stata 
prodotta  un'emisezione  del  midollo  (Bsp.  XII,  XIV  e  XVI)  ; 
almeno  per  quella  metà  del  midollo  spinale  che  corrisponde 
al  lato  della  lesione. 

Solo  qui  debbo  far  notare,  come  già  altri  autori  osservarono 
e  specialmente  Barbacci,  che  nei  cordoni  bianchi  le  altera- 
zioni degenerative  non  si  limitano  mai  al  lato  della  lesione; 
ma,  tanto  in  linea  ascendente  che  discendente,  esse  si  riscon- 
trano sempre  anche  nei  diversi  cordoni  della  metà  opposta, 
distribuite  ad  un  dipresso  colla  stessa  simmetria:  colla  diflTe- 
renza  però,  che  Testenzione  loro  nei  varii  cordoni  è  alquanto 
più  limitata  e  meno  compatta  che  nel  lato  della  lesione. 

Non  ci  resta  infine  a  dire  che  di  quei  pochi  casi  (Bsp.  XVII 
e  XVIII  e  Tosservazione  anatomica),  i  quali,  per  le  ragioni 
sopra  esposte  furono  studiati  coi  metodi  Weigert  e  Pai.  Nei 
due  casi  sperimentali  operati  di  emisezione  del  midollo  in 
corrispondenza  della  porzione  dorsale  inferiore,  allo  studio 
delle  degenerazioni  sistematiche  dei  cordoni  bianchi  si  nota 
nella  porzione  sovrastante  al  punto  di  lesione  e  nel  medesimo 
lato  di  questa  :  degenerazione  del  cordone  posteriore,  del  fascio 
cerebellare  diretto  a  quello  di  Gowers.  Le  aree  degenerative 
sono  compatte  e  assai  bene  limitate  e  nessuna  traccia  di  de- 
generazione difi'usa  si  può  con  precisione  fissare  al  di  fuori 
dei  limiti  di  queste.  Al  di  sotto  del  punto  di  lesione  è  pure 
ben  limitata  e  compatta  Tarea  degenerativa  del  fascio  pira- 
midal  crociato;  insignificante  invece  appare  quella  del  fascio 
piramidal  diretto,  che  per  di  più  finisce  per  scomparire  total- 
mente in  corrispondenza  del  23*  paio  spinale.  In  questi  due 
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casi  esistono  pure  traooe  di  degenerazione  nel  lato  opposto  a 
quello  della  lesione;  ma  quivi  sono  assai  meno  apprezzabili 
che  nei  casi  precedenti,  specialmente  al  disotto  della  lesione, 
ove  si  posson  dire  insignificanti. 

Nel  caso  anatomico  di  mielite  cronica  dorsale  Tesarne  isto- 
logico del  focolaio  morboso  dimostra  ohe,  in  ogni  parte  di 
questo,  tutto  il  midollo  è  profondamente  alterato,  distrutto; 
eccezion  fetta  però  dei  cordoni  anteriori,  che  a  qualunque  al- 
tezza del  focolaio  si  manifestano  in  perfette  condizioni  normali. 

Dallo  studio  delle  degenerazioni  secondarie  risulta  in&tti, 
che  in  via  ascendente  sono  degenerati  i  cordoni  posteriori,  il 
fascio  cerebellar  diretto  e  il  fascio  di  Gowers  ;  mentre  in  via 
discendente  sono  degenerati  i  soli  fasci  piramidali  crociati.  In 
questo  caso  in  modo  speciale  le  aree  degenerative  spiccano 
costituite  da  tessuto  sclerotico  compatto  e  nettamente  delimi- 
tato da  contorni  regolari. 

Da  quanto  abbiamo  visto  ora  da  questa  breve  esposizione 
riassuntiva  sulle  degenerazioni  sistematiche  del  midollo  spi- 
nale di  tutti  i  casi  enumerati,  interessanti  anzi  tutto  mi  sem- 
brano i  risultati  ottenuti  dalle  prime  osservazioni,  dalle  quali 
risulta  chiaramente  che  le  nostre  conclusioni  sulla  questione 
riguardante  Tepoca  in  cui  comincierebbe  a  manifestarsi  il 
processo  degenerativo  nei  diversi  fasci  di  fibre  dietro  lesioni 
del  midollo ,  si  scostano  discretamente  da  quelle  a  cui  son 
giunti  fino  ad  ora  gli  autori.  Senza  però  qui  fermarmi  sulla 
causa  di  questa  discrepanza  di  reperti  e  tanto  meno  sulle 
varie  particolarità  di  questo  argomento,  che  ben  poco  ci  pos- 
sono interessare  nel  nostro  caso  ;  mi  basti  far  notare  come  al 
4*  giorno  comparvero  i  primi  segni  di  degenerazione  nei  cor- 
doni posteriori  nella  parte  sovrastante  al  punto  di  lesione  e 
che  i  caratteri  d'una  completa  degenerazione  riconoscibili  in 
tutto  Tasse  spinale  non  sì  ebbero  ancora  al  10°  e  alTU*  giorno, 
ma  bensì  solo  al  16"  giorno. 

Speciale  considerazione  poi  meritano  qui  ancora  le  deduzioni 
che  si  possono  trarre,  confrontando  i  risultati  che  si  ottennero 
col  metodo  Marchi,  con  quelli  ottenuti  coi  metodi  Weigert 
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e  Pai.  II  coDtrftato  che  oe  riautta  da  questo  confronto,  ormai 
rimarcato  da  quanti  ebbero  in  simili  ricerche  ad  adottare  il 
metodo  Marchi,  ci  convince  pienamente  che,  quella  grande 
unirormità  dì  localtzzaEÌone  a  cui  son  giunti  gli  autori  nel 
etabilire  i  limiti  dei  vari  fasci  decorrenti  nel  midollo  spinale, 
Don  ai  deve  altro  cooBiderare  ohe  un  risultato  Qttizio  dato  da 
metodi  che  portano  oon  se  molte  cause  d'errori.  R  infatti, 
senza  entrare  molto  nei  particolari  di  questa  questione,  vo- 
lendo ora  cercare  di  riassumere  io  modo   generale  le   nostre 
conclusioni  fondate  sul  metodo  della  reazione  osmio -bicromica, 
dovremo  dire  senz'altro  che,  data  una  sezione  totale  del  mi- 
dollo, si  ha:  una  mancanza  assoluta  in  ogni  punto  dì  dege- 
nerazione secondaria  compatta   e  ben   limitata;  ma  in   ogni 
caso  si  ha  sempre  la  presenza  di  fibre  sane  aparse  più  o  meno 
diffusamente  nella  cosi  detta  zona  degenerativa,  come  è  pure 
costante  la  presenza  di  fibre  degenerate  aparse  in  tutti  i  cor- 
doni al  di  \h  dì  questa  zona  degenerativa,  ben  definita  solo 
cogli  altri  metodi  comuni  dì  ricerca.  In  secondo  luogo  in  vìa 
ascendente,  oltre  alle  fibre  dei  cordoni  posteriori  e  laterali,  ver 
rebbero  a  degenerare  anche  delle  fibre  dei  cordoni  anteriori. 
In  via  discendente  poi  sì  avrebbe  sempre  una  degenerazione 
dali,  diffusa  si  può  dire  a  tutti  i  cordoni  an> 
riscontrabile   in   diverso  grado  a  qualunque 
)llo.  In  fine,  nei  oasi  dì  emisezione  del  midollo 
e  si  estende  anche  al  lato  opposto  delia  lesione, 
i  fatti  molto  opportuno  sarebbe  ora  discuterne 
iza  e  significazione  anatomo-fisiologica  ;  ma 
srtare  i  risultati  di  queste  ricerche,  ripeto,  non 
i  che  di  esporre  dei  fatti  che  ci  possono  iate- 
tudio  delle  alterazioni  riscontrate  in  modo  spe- 
,nza  grìgia;  cosi  mi  basta  d'aver  su  di  essi 
enzione.  Se  però  in  modo  generale  qualche  de- 
ise  trarre  dal  complesso  dì  queste  osservazioni, 
meno  che  attenermi  al  giudizio  severo  dato 
revoli  che  adottarono  il  metodo  Marohi  in  tali 
:ì  così  a  riconfermare  sempre  più,  ohe  le  vìe 
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affereutì  ed  efferenti  del  midollo  spinale  sono  molto  più  die^- 
seminate  di  quello  che  non  si  sia  creduto  fino  ad  ora.  Questa 
deduzione  vedremo  poi  in  seguito  come  può  esser  avvalorata 
collo  studio  delle  zone  degenerative  fatte  coi  metodi  della  co- 
lorazione nera  di  Golgi;  molto  più  che  questi  metodi  ven- 
gono ad  acquistare  il  loro  valore  dimostrativo  solo  in  certe 
condizioni  di  tempo  in  cui  il  metodo  Marchi  non  può  esser 
applicato  con  alcun  vantaggio. 

III. 

Ricerche  sulle  alterazioni  istologiche  degli  elementi  nervosi 
e  del  tessuto  interstiziale  del  midollo  spinale. 

Se  uno  studio  a  n  atomo-patologi  co  accurato  del  midollo  spi- 
nale nei  casi  di  interruzione  più  o  meno  estesa  delle  vie  della 
couducibilità  nervosa  non  può  a  meno  di  presentare  in  ogni 
caso  una  serie  di  problemi,  la  di  cui  soluzione  potrebbe  essere 
di  grande  aiuto  per  la  spiegazione  di  molti  fatti  ed  interes- 
santi fenomeni,  che  si  collegano  a  questo  organo  e  che  si 
possono  manifestare  sia  nel  campo  della  fisiologia,  che  in 
quello  della  patologia;  sappiamo  però  come  questo  metodo 
sperimentale  delle  degenerazioni  ed  atrofie  di  Waller-v- 
Oudden,  dopo  i  progressi  segnati  cogli  studi  moderni  d'or- 
dine puramente  anatomico,  per  opera  specialmente  di  Golgi, 
di  Kolliker  e  di  Ramon-y-Oayal^  abbia  perso  del  suo  valore 
per  lo  studio  di  certe  questioni  anatomo-fisiologiche  inerenti 
airiotima  organizzazione  del  sistema  nervoso  centrale.  Ciò 
nulla  di  meno,  vedremo  come  anche  il  metodo  di  studio  spe- 
rimentale possa  in  alcuni  casi  acquistare  molto  del  suo  valore 
dimostrativo,  qualora  venga  fatto  con  mezzi  di  ricerca,  che 
ci  permettano  di  estendere  le  nostre  cognizioni  a  certe  fine  e 
delicate  manifestazioni  isto-patologiche,  che  servano  a  mettere 
in  chiara  evidenza  la  presenza  ed  il  decorso  di  quel  processo 
atrofico,  d'evoluzione  abbastanza  rapida,  a  cui,  come  vedremo, 
Tanno  incontro  gli  elementi  nervosi  in  seguito  all'interru- 
zione  delle  loro  vie  di  conducibilità. 
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Debbo  infatti  al  prezioso  metodo  della  coloraziODe  nera  del 
Golgi  applicato  in  questo  mio  studio  sistematico,  se  potei 
venire  alla  conoscenza  di  fatti  nuovi  ed  interessanti  nel  campo 
delle  degenerazioni  secondarie,  i  quali  si  sottraggono  agli 
altri  comuni  spedienti  di  tecnica;  dimostrando  cosi  sempre 
più,  come  già  ebbero  a  provare  in  modo  eloquente  i  pregiati 
lavori  di  Golgi  stesso  sulla  corea  (17)  e  sulla  rabbia  (18), 
non  che  quelli  di  Colei  la  su  alcune  forme  di  psicosi  (19), 
quelli  di  KUippel  ed  Àznolay  sulla  paralisi  generale  (20), 
e  i  recentissimi  di  Monti  suirembolismo  cerebrale  (21)  e  sul- 
rinanizioue  (22),  come  tale  colorazione  non  serve  solo  in  modo 
esclusivo  per  lo  studio  della  normale  organizzazione  del  sistema 
nervoso  centrale,  ma  rappresenti  una  vera  risorsa  anche  per 
la  patologia. 

Per  potermi  però  assicurare,  almeno  per  quanto  mi  era  pos- 
sibile, che  le  manifestazioni  riscontrate  si  dovessero  con  molta 
probabilità  attribuire  veramente  al  processo  atrofico  consecu- 
tivo al  taglio  delle  loro  vie  di  conducibilità;  in  queate  mie 
ricerche,  invece  di  fermarmi  a  quella  parte  di  midollo  spinale 
che  era  in  prossimità  della  lesione  traumatica,  ove  appunto, 
secondo  Hofrichter,  Tooth,  Homén  e  Barbaooi,  sarebbe 
facile  il  riscontro  di  alterazioni  nella  sostanza  grigia;  rivolsi 
al  contrario  l'attenzione  specialmente  all'esame  di  quelle  parti 
del  midollo  che  si  trovavano  possibilmente  a  grandi  distanze 
dal  punto  di  lesione,  e  questo  allo  scopo  di  escludere  sempre 
più  un'influenza  diretta  del  processo  flogistico  traumatico 
nelle  alterazioni  riscontrate.  Così,  quantunque  gli  studi  di 
Schiefferdecker,  di  Homén  e  di  LOwenthal  (23)  sulla 
cosi  detta  degenerazione  traumatica,  mi  assicurassero  che 
questa  si  estende  non  più  di  uno  o  due  centimetri  al  massimo 
dal  punto  di  lesione,  pure  credetti  cosa  prudente  basare  le 
mie  conclusioni  specialmente  sull'esame  delle  porzioni  di  mi- 
dollo situate  non  più  al  di  sotto  del  rigonfiamento  cervicale 
e  non  più  al  di  sopra  del  rigonfiamento  lombare;  mentre  la 
lesione  del  midollo,  come  già  ebbi  a  dire,  veniva  in  generale 
a  cadere  in  corrispondenza  della  porzione  dorsale  inferiore  o 
lombar  superiore. 
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Lo  stesso  dicasi  per  Io  studio  della  nevrog'Iia,  specialmente 
delia  sostanza  grigia. 

Ecco  ora  in  breve  i  risultati  di  queste  ricerche,  rivolte  allo 
studio  delle  modificazioni  di  forma,  di  struttura  e  di  rapporto 
sia  nelle  cellule  nervose,  che  in  quelle  di  nevroglia,  eseguito 
coi  metodi  di  colorazione  nera  unitamente  agli  altri  metodi 
comuni  di  ricerca.  Di  questi  ultimi  però  feci  uso  speciale  delle 
colorazioni  nucleari  di  Eoen  e  di  Bizzozero. 

Esperienze  I,  II,  III  e  IV  :  animali  operati  di  sezione  totale 
del  midollo  ed  uccisi  successivamente  1,  2,  8,  4  giorni  dopo 
Toperazione. 

Àiresame  del  materiale  fornito  dalle  prime  tre  esperienze 
nulla  si  osserva  di  notevole  tanto  nella  sostanza  grigia  che 
nella  sostanza  bianca.  Tanto  le  cellule  nervose,  che  quelle  della 
nevroglia^  a  qualunque  altezza  del  midollo  si  presentano,  nella 
loro  forma  e  struttura,  di  aspetto  normale  in  tutti  i  loro  più 
fini  particolari.  Solo  nell'Esp.  lY,  cioè,  4  giorni  dopo  l'ope- 
razione, qualche  traccia  di  lievissimi  rigonfiamenti  assai  cir- 
coscritti si  vedono  comparire  qua  e  là  suirestremità  di  alcuni 
prolungamenti  protoplasmatici  di  alcune  cellule  nervose  dif- 
fusamente sparse  in  tutto  il  territorio  delle  colonne  grigie, 
sia  nella  parte  sovrastante,  ohe  sottostante  al  punto  di  lesione. 
Questi  rigonfiamenti  però  sono  cosi  limitati,  che  non  ci  per- 
mettono apprezzamenti  di  sorta  sulla  loro  entità.  In  condizione 
normale  appaiono  ovunque  le  cellule  di  nevroglia. 

EspBBiBNZB  y  e  YI:  animali  operati  dì  sezione  totale  del 
midollo  ed  uccisi  successivamente  5^  7  giorni  dopo  Toperazione. 

Al  quinto  giorno  del  processo  degenerativo  già  si  comin- 
ciano ad  osservare  rimarchevoli  modificazioni  di  forma  negli 
elementi  della  sostanza  grigia.  A  qualunque  altezza  si  osservi 
il  midollo  spinale,  tanto  sopra,  che  sotto  al  punto  di  lesione, 
appaiono  manifesti  alcuni  piccoli  rigonfiamenti  circoscritti 
disposti  a  poca  distanza  fra  di  loro,  sulPestremità  dei  prolun- 
gamenti protoplasmatici  di  varie  cellule  nervose  sparse  irre- 
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golarmente  nelle  colonne  grigie.  Solo  nella  parte  sottostante 
alla  lesione  sembrano  predominare  nel  territorio  delle  coma 
anteriori,  specialmente  in  corrispondenza  del  rigonfiamento 
lombare.  Generalmente  si  tratta  di  2,  3  rigonfiamenti  di  forma 
regolarmente  ovoidale,  che  occupano,  a  distanza  regolare,  Te- 
streroità  di  2  o  3  prolungamenti  protoplasmatici  di  una  cellula. 
Solo  qualche  rara  volta  è  un  gruppo  completo  di  prolunga- 
menti, aventi  la  loro  origine  da  un  punto  comune  del  corpo 
cellulare,  che  presentano  un  tale  aspetto.  NulTaltro  del  resto 
si  osserva,  sia  nella  forma  che  struttura  delle  cellule  nervose. 

A  quest'epoca,  invece,  molte  cellule  di  nevroglia  nella  so- 
stanza grigia  presentano  una  manifesta  esagerazione  dei  pic- 
coli nodi  disposti  sui  loro  prolungamenti;  esse  sono  sparse 
diffusamente  su  tutta  la  sostanza  grigia  frammiste  a  cellule 
di  aspetto  affatto  normale.  Nessuna  modificazione  però  nella 
loro  struttura. 

Al  settimo  giorno  del  processo  degenerativo,  invece,  in  mag- 
gior numero  sono  i  prolungamenti  protoplasmatici  aventi  alle 
loro  estremità  i  rigonfiamenti  circoscritti,  e  in  generale  trat- 
tasi quasi  sempre  di  un  gruppo  di  prolungamenti,  aventi  ori- 
gine comune  dal  corpo  cellulare.  Queste  varicosità  poi  alla 
lor  volta  sono  aumentate  di  numero  (3  o  4)  ed  alquanto  di 
volume.  A  questo  periodo  inoltre  si  è  in  grado  di  accertare, 
che  di  regola  generale  i  prolungamenti  protoplasmatici  colpiti 
da  queste  alterazioni,  oltre  ad  avere  un'origine  comune  da 
un  polo  di  una  cellula,  mantengono  per  di  pid  una  disposi- 
zione, rispetto  al  corpo  cellulare  stesso  e  agli  altri  prolunga- 
menti protoplasmatici  risparmiati  dal  processo,  costantemente 
uguale,  dirigendosi  più  o  meno  verso  la  parte  centrale  della 
colonna  grigia  in  cui  si  trovano.  Tutti  i  prolungamenti  proto- 
plasmatici  di  una  cellula  rimasti  in  condizioni  normali  si  diri- 
gono più  o  meno  verso  la  parte  periferica  della  colonna  grigia. 

Le  cellule  della  nevroglia  pure  presentano  a  quest'epoca 
un  po'  più  marcata  l'esagerazione  dei  nodi  disposti  sui  loro 
prolungamenti,  e  in  certi  casi  inoltre  pare  che  le  nodosità 
più  prossime  al  punto  d'origine  del  prolungamento  abbiano 
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di  già  persa  la  regolarità  dei  loro  contorni,  che  appaiono  qua 
e  là  grossolanamente  frastagliati. 

Nuiraltro  di  notevole  si  osserva,  sia  nella  sostanza  grigia, 
che  bianca. 

BsPERiBNZB  VII,  Vili  e  IX:  animali  operati  di  sezione  totale 
del  midollo  ed  uccisi  successivamente  9,  Ile  16  giorni  dopo 
Toperazione. 

Ài  nono  ed  undecime  giorno  del  processo  le  alterazioni  di 
forma  sopra  descritte  assumono  proporzioni  sempre  più  estese: 
le  nodosità  presentano  un  progressivo  aumento  di  volume  e 
di  numero  ;  in  alcuni  casi  si  mantengono  di  forma  ovoidale 
costantemente  uguale,  in  altri  casi  invece  sono  forme  grosse 
ovoidali  irregolarmente  intercalate  da  piccole  forme  tondeg- 
gianti, che  di  preferenza  però  si  limitano  alle  più  sottili  di- 
ramazioni secondarie  dei  prolungamenti.  Di  regola  questi  ri- 
gonfiamenti non  si  estendono  al  di  qua  della  prima  metà  pe- 
riferica dei  prolungamenti  e  costantemente  interessano  solo 
quei  gruppi  di  prolungamenti  diretti  verso  la  parte  centrale 
della  rispettiva  colonna  grigia. 

Al  sedicesimo  giorno  ì  rigonfiamenti,  specialmente  quelli  a 
forme  miste  intercalate  tra  loro,  sono  assai  accentuati,  in 
modo  che  le  ramificazioni  protoplasmatiche  in  qualche  cellula 
assumono  l'aspetto  di  altrettanti  rosari;  essi  sono  sempre 
disposti  lungo  il  loro  asse  secondo  punti  presso  a  poco 
equidistanti  e  regolari  e  in  maniera,  che  di  solito  parecchie 
piccole  nodosità  sono  intercalate  da  altre  più  grosse.  Altre  cel- 
lule invece  anche  a  quest'epoca  presentano  nei  loro  prolunga- 
menti dei  grossi  rigonfiamenti,  in  numero  però  assai  limitato, 
(2-4),  posti  sempre  ad  egual  distanza  tra  loro,  assumendo  in 
tal  caso  l'aspetto  di  clave.  Infine,  in  altre  cellule  i  prolun- 
gamenti sono  in  tutto  il  loro  decorso  deformati  dalla  presenza 
di  piccolissimi  ed  innumerevoli  nodi,  disposti  ad  una  brevis- 
sima distanza  tra  loro,  in  modo  da  dare  a  tutto  il  prolun« 
gamento  un  aspetto  grossolanamente  granuloso. 

A  quest'epoca  le  alterazioni  di  forma  sono  già  cosi  accentuate 
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che  riesce  possibile  fissare  anche  alcuni  rapporti  topografici 
delle  cellule  e  meglio  ancora  i  rapporti,  di  già  sopra  osservati, 
tra  prolungamenti  protoplasmatioi  d'una  cellula  stessa.  Una 
vera  distribuzione  topografica  di  queste  cellule  a  manifesta- 
zioni morfo-patologiche  diverse  non  è  possibile  precisare  :  esse 
infatti  si  possono  riscontrare  simultaneamente  sparse  tanto 
nel  territorio  delle  corna  anteriore  e  posteriori,  quanto  nella 
zona  a  questi  intermedia.  In  generale  predominano  le  cellule 
a  varicosi tà  di  forme  miste;  più  scarse  sono  quelle  esclusiva- 
mente a  grosse  varicosità,  specialmente  al  disopra  della  lesione 
e  più  scarse  ancora  quelle  a  prolungamenti  d'aspetto  granu- 
loso. Quelle  a  grosse  varicosità  si  osservano  prevalentemente 
nelle  corna  anteriori,  specialmente  nella  parte  sottostante  alla 
lesione. 

È  sempre  costante  il  fatto  che  le  alterazioni  in  ogni  cellula 
nervosa  si  limitano  esclusivamente  ad  un  sol  gruppo  di  pro- 
lungamenti protoplasmatici  aventi  origine  comune  dal  corpo 
cellulare,  i  quali  sono  sempre  più  o  meno  diretti  verso  la  parte 
centrale  della  rispettiva  colonna  grigia;  mentre  invece  i  pro- 
lungamenti protoplasmatici  risparmiati,  come  il  solito,  hanno 
speciale  tendenza  ad  irradiarsi  verso  la  periferia  di  detta  co- 
lonna grigia  e  non  di  raro  occorre  di  vederli  oltrepassare  i 
limiti  della  sostanza  grigia  e  diffondersi  colle  loro  più  sottili 
diramazioni  secondarie  nei  varii  cordoni  della  sostanza  bianca, 
conservandosi  sempre  di  aspetto  normale,  anche  quando  i  fasci 
di  fibre,  tra  cui  decorrono,  furono  riscontrati  manifestamente 
degenerati. 

Nessun' altra  modificazione  né  di  forma,  né  di  struttura  pre- 
sentano di  solito  le  cellule  nervose;  tranne  alcune  poche,  si- 
tuate specialmente  in  prossimità  del  punto  di  lesione,  le  qaali 
fin  d'ora  presentano  accentuate  alterazioni  anche  del  prolun- 
gamento nervoso.  Queste  alterazioni,  come  vedremo  più  avanti, 
sono  caratterizzate  dalla  scomparsa  del  carattere  di  omoge- 
neità di  questo  prolungamento  e  dalla  comparsa  di  jHOcoli  ri- 
gonfiamenti circoscritti  e  più  o  meno  uniformi. 

Nelle  cellule  di  nevroglia  della  sostanza  grigia  esistono  a 
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quest^epoca,  specialmente  al  lo""  giorno,  rilevanti  modificazioni 
di  forma.  In  generale  parecchi  dei  prolungamenti  si  presen- 
tano deformati  per  un  rigonfiamento  diffuso  ed  irregolare, 
specialmente  in  prossimità  del  corpo  cellulare  e  quivi  le  loro 
nodosità  risultano  presso  a  poco  irriconoscibili,  avendo  assunto 
UQ  aspetto  irregolare  caratteristico,  che  ricorda  costantemente 
presso  a  poco  quello  d*una  foglia  peduncolata.  La  parte  perife- 
rica però  di  tali  prolungamenti  di  solito  presenta  ancora  il  suo 
carattere  filiforme.  Le  connessioni  delle  cellule  nevrogliche 
colle  pareti  vasali  si  effettuano  in  ogni  caso  in  modo  normale. 

k  questo  perìodo  inoltre  le  cellule  di  nevroglia  manifestano 
alterazioni  di  struttura,  dei  nuclei  specialmente.  Un  rigonfia- 
mento  più  o  meno  marcato,  una  perdita  dei  loro  contorni  ed 
un'accentuazione  dello  stroma  cromatico  nucleare,  sono  infatti 
modificazioni  facilmente  verificabili  in  grado  diverso  e  sparsi 
diffusamente  nella  nevroglia  delle  colonne  grigie.  Nessuna 
proliferazione  nucleare  apprezzabile  in  queste  località  e  nes- 
suno di  quei  caratteri  propri!  dello  stroma  nucleare  attivo  ed 
in  movimento. 

NeirEsp.  IX  sono  possibili  gli  apprezzamenti  sul  modo  di 
comportarsi  delle  cellule  nevrogliche  alterate  nei  loro  rap- 
porti diretti  coi  vasi  sanguigni. 

Le  cellule  aracnoidi  normalmente  esistenti  e  che  appaiono 
deformate  in  molti  dei  loro  prolungamenti,  invece  si  connet- 
tono colle  pareti  dei  vasi  in  modo  immediato  e  normale ,  op- 
pure per  mezzo  di  prolungamenti  per  lo  più  d'aspetto  sempre 
filiforme,  terminantisi  in  piccole  placche  coniche  a  contorni 
ben  limitati. 

Nulla  di  speciale  si  osserva  nei  vasi  sanguigni. 

Normale  invece  appare  ovunque  la  nevroglia  dei  cordoni 
bianchi. 

Esperienze  X  e  XI:  animali  operati  di  sezione  totale  del 
midollo  ed  uccisi  successivamente  27,  85  giorni  dopo  Topera- 
zione.  Le  varicosità  dei  prolungamenti  protoplasmatici  delle 
cellule  nervose  hanno  raggiunto  il  loro  massimo  sviluppo,  sia 
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in  numero,  che  in  volume:  cosi  i  prolungamenti  a  rosario, 
risultanti  dalla  presenza  di  varicosità  di  forme  miste,  sono  la 
massima  parte  dei  casi  deformati  in  tutto  il  loro  decorso, 
anche  in  prossimità  del  corpo  cellulare,  per  aumento  consi- 
derevole dei  rigonfiamenti,  specialmente  nel  numero  ;  mentre 
i  prolungamenti  a  clava  conservano  sempre  questo  loro  aspetto, 
essendo  i  rigonfiamenti  aumentati  più  in  volume  che  in  nu- 
mero. In  qualche  caso  poi  queste  grosse  e  rare  varicosità  co- 
minciano a  perdere  la  loro  forma  ovoidale  caratteristica:  esse 
si  allungano  sempre  più  nel  senso  del  loro  asse  principale  e 
i  loro  contorni  appaiono  lievemente  frastagliati. 

In  quei  casi  infine  in  cui  la  comparsa  di  numerosi  e  quasi 
impercettibili  nodi  sui  prolungamenti  dava  a  questi  più  che 
altro  un  aspetto  puramente  graneloso,  a  quest'epoca  risultano 
costituiti  da  vere  nodosità  tondeggianti,  piccole  e  d^una  uni- 
formità speciale,  vicinissime  tra  loro  e  sempre  equidistanti  ;  in 
modo  da  dare  ora  a  questi  prolungamenti  un  aspetto  di  veri 
stafilococchi.  Queste  cellule  poi,  esclusivamente,  con  prolun- 
gamenti così  deformati,  abbondano  in  modo  speciale  nelle  parti 
sovrastanti  al  punto  di  lesione  e  si  riscontrano  in  prevalenza 
nelle  corna  posteriori  ;  mentre  le  cellule  a  rari  e  grossi  ri- 
gonfiamenti prevalgono  sempre  nelle  corna  anteriori  e  nelle 
parti  sottostanti  al  punto  di  lesione. 

Nessuna  modificazione  fino  ad  ora  si  osserva  in  quei  pro- 
lungamenti protoplasmatici  che  stanno  più  in  diretto  rap- 
porto coi  cordoni  bianchi.  In  questi  casi  poi  risulta  assai  ma- 
nifesto il  fatto,  già  sopra  riscontrato,  che  mentre  in  alcune 
cellule  nervose  Talterazione  di  forma  si  limita  ancora  costan- 
temente ai  prolungamenti  protoplasmatici,  non  intaccando  per 
nulla  affatto  il  prolungamento  nervoso;  in  altre  cellule  invece, 
si  osserva,  contemporaneamente  ai  prolungamenti  protopla- 
amatici,  alterato  anche  il  prolungamento  nervoso.  In  queste 
ultime  cellule,  che  si  riscontrano  specialmente  in  prossimità 
del  punto  di  lesione  del  midollo,  pare  ohe  anche  i  caratteri 
del  processo  degenerativo  sui  prolungamenti  protoplasmatici 
sieno  più  accentuati  che  nelle  prime.  Tanto  le   une  che  le 
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altre  poi  si  possono  osservare  indifferentemente,  sia  al  di  sopra, 
che  al  di  sotto  del  punto  di  lesione  e  in  qualsiasi  provincia 
della  sostanza  grigia. 

La  nevroglia  della  sostanza  grìgia  è  qui  profondamente  al- 
terata: tutti  i  prolungamenti  d'una  cellula  sono  diffusamente 
ed  irregolarmente  rigonfiati  e  solo  alla  loro  estremità  periferica 
conservano  qualche  traccia  del  loro  aspetto  filiforme;  le  nodosità 
poi  hanno  assunto  forme  irregolari  e  bizzarre  tendenti  però 
sempre  alla  forma  di  foglia.  A  questo  periodo,  nella  sostanza 
grigia  e  sempre  diffusamente  sparse,  appaiono  cellule  di  nevro- 
glia con  notevole  rigonfiamento  del  nucleo,  che  si  è  spesso 
deformato  perdendo  l'aspetto  di  vescicola,  avente  inoltre  lo 
stroma  cromatico  localizzato  in  modo  ed  in  grado  diverso. 
Frequenti  sono  poi  le  forme  che  simulano  le  classiche  forme 
cariocinetiche,  ma  per  altro  vera  divisione  mai  ;  anzi  la  man- 
cata regolarità  e  continuità  dei  pochi  filamenti  cromatici  che 
si  possono  osservare,  le  loro  forme  corte,  tozze  ed  irregolari, 
ci  fanno  pensare  più  che  altro  alle  forme  che  si  verificano 
negli  elementi  in  via  di  deperimento.  D'altra  parte  però,  per 
quanto  in  modo  limitatissimo,  qua  e  là  disseminate  appaiono 
piccole  zone  nella  sostanza  grigia  che  ci  danno  l'aspetto  d'una 
circoscritta  proliferazione  nucleare,  localizzate  il  più  delle 
volte  in  prossimità  di  cellule  nervose  alterate.  Quivi  pure  è 
poi  costante  il  fatto,  che  le  cellule  aracnoidi  effettuano  le  loro 
connessioni  co!  vasi  sanguigni  in  modo  affatto  regolare,  pre- 
sentando di  solito  normali,  tanto  i  prolungamenti  che  le  espan- 
sioni con  cui  questi  terminano  sulle  pareti  vasali;  mentre 
invece  i  prolungamenti  liberi  si  presentano  in  diverso  grado 
deformato. 

A  questo  periodo  poi  anche  nei  cordoni  bianchi  e  in  modo 
speciale  nelle  aree  degenerative  più  compatte  cominciano  a 
manifestarsi  modificazioni  nel  tessuto  di  sostegno.  Alterazioni 
di  forma  però  non  sono  ancora  manifeste;  si  ha  invece  la 
presenza  d'un  lieve  aumento  di  nuclei  giovani  misti  a  forme 
rigonfiate  e  d'un  aspetto  presso  a  poco  identico  a  quelle  ri- 
scontrate nelle  cellule  di  nevroglia  della  sostanza  grigia. 

Normali  sono  ovunque  i  vasi  sanguigni. 
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Esperienze  XII  e  XIII:  animali  operati  il  primo  di  emise- 
zione  ed  il  secondo  di  sezione  totale  del  midollo  ed  uccisi  suc- 
cessivamente 45,  50  giorni  dopo  Toperazlone. 

Valgono  per  questi  due  oasi  le  osservazioni  delle  ultime 
esperienze  precedenti,  che  riguardano  le  cellule  nervose,  sia 
per  la  modalità  delle  manifestazioni  patologiche  di  forma,  sia 
per  la  loro  distribuzione  topografica  e  per  rapporti  dei  loro 
prolungamenti  alterati  riguardo  a  quelli  rimasti  in  condizione 
normale.  Solo  debbo  aggiungere  che  quivi  specialmente  le 
grosse  varicosi tà,  sia  dei  prolungamenti  a  rosario^  come  di 
quelli  a  clava^  in  parecchi  casi  hanno  di  molto  perso  della 
loro  uniformità  caratteristica  ;  avendo  essi  acquistato  un  aspetto 
irregolare  coi  contorni  bitorzoluti  e  con  dei  vacuoli  qua  e  là 
sparsi  sulla  loro  superficie.  Per  di  più  le  modificazioni  di  forma 
si  estendono  qui  dai  prolungamenti  protoplasmatici  alterati 
a  quella  parte  del  corpo  cellulare  con  cui  sono  in  diretto  con- 
tatto, la  quale  comincia  a  presentare  dei  rigonfiamenti  circo- 
scritti  e  difi^usi,  assumendo  un  aspetto  granuloso,  con  con- 
torni dentellati.  Le  cellule  però  con  prolungamenti  che  hanno 
preso  l'aspetto  di  veri  stafilococchi^  conservano  fino  ad  ora 
il  loro  aspetto  primitivo  in  tutto  e  per  tutto. 

A  questo  periodo  del  processo,  specialmente  in  sezioni  pro- 
venienti direttamente  dal  liquido  di  Miiller  ed  osservate  in 
acqua  senza  trattamento  colorati vo  alcuno,  si  osserva  nella 
sostanza  protoplasmatica  di  alcune  cellule  nervose  la  comparsa 
dì  qualche  piccola  granulazione  giallastra.  Il  riscontro  di  tali 
elementi  però  cessa  a  poche  radici  di  distanza  dal  punto  di 
lesione.  Anche  in  queste  o^perienze  è  costante  e  caratteristico 
Talternarsi  di  cellule  profondamente  deformate  col  prolunga- 
mento nervoso  ancora  d'aspetto  normale,  con  cellule  in  cui  in- 
vece l'alterazione  si  estende  anche  al  prolungamento  nervoso. 

Le  cellule  di  nevroglia  poi  nella  sostanza  grigia  non  pre- 
sentano quasi  più  traccia  alcuna  dell'aspetto  filiforme  dei  loro 
prolungamenti;  un  rigonfiamento  diffuso  e  stranamente  irre- 
golare si  estende,  sia  ai  prolungamenti,  che  al  corpo  cellulare. 
Spiccano  ora  inoltre  nella  sostanza  grigia  abbastanza  chiare 
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le  forme  nucleari  di  molto  rigonfiate,  con  accentuate  localiz- 
zazioni  dello  stroma  oromatloo,  sotto  forme  però  sempre  irre- 
golari che  non  ci  permettono  un  apprezzamento  sulla  loro  na- 
tura. Costante  è  pure  in  questi  casi  la  presenza  di  piccole  zone 
diffusamente  sparse,  accennanti  ad  un  lieve  aumento  di  nuclei. 

Interessante  riesce  in  queste  osservazioni  lo  studio  dei  rap- 
porti, che  le  cellule  aracnoidi  hanno  tra  loro  e  colle  pareti 
casali  ;  inquanto  che  le  profonde  loro  deformazioni  mentre  ne 
facilitano  il  riscontro,  d'altra  parte  ne  agevolano  gli  apprez- 
zamenti sopra  i  suddetti  rapporti  in  condizioni  normali  o 
patologiche.  Non  di  rado  accade  di  osservare  in  una  serie 
coQtiuuata  di  cellule  aracnoidi,  tutte  disposte  lungo  un  vaso 
sanguigno  col  quale  sono  in  diretta  connessione,  che  sonvi 
frammisti  ed  alternati  piccoli  gruppi  di  cellule»  oppure  cellule 
isolate  di  aspetto  perfettamente  normale  con  cellule  o  gruppi 
di  cellule  profondamente  deformate.  La  connessione  di  queste 
ultime  colle  pareti  vasali  si  effettua  poi  ancora  in  modo  im- 
mediato  e  quasi  normale  mediante  prolungamenti  deformati 
in  tutto  il  loro  decorso,  tranne  alla  loro  estremità  periferica, 
che,  come  già  dissi,  è  l'ultima  porzione  del  prolungamento 
destinata  a  deformarsi  e  a  perdere  il  suo  aspetto  filiforme  ;  op- 
pure si  effettua  tale  connessione  mediante  placche  applicate 
alle  pareti  del  vaso,  le  quali  per  quanto  si  presentino  più  in-^ 
grossate  del  solito,  pure  in  generale  mantengono  ancora  la 
loro  forma  normale  e  caratteristica  di  cono,  coi  contorni  ben 
delimitati.  Vedremo  a  suo  tempo  l'importanza  di  questi  fatti. 

Nella  sostanza  bianca  poi  e  precisamente  nelle  aree  dege^ 
nerative  è  assai  notevole  l'aumento  dei  nuclei  giovani  fram- 
misti a  grosse  forme  nucleari  di  forma  irregolare,  con  scar- 
sissima sostanza  cromatica  e  coi  contorni  appena  riconoscibili. 
Nessuna  modificazione  di  forma  però  si  osserva  in  queste  lo- 
calità mediante  la  colorazione  nera  della  nevroglia. 

La  proliferazione  nucleare,  cosi  spiccata  a  questo  periodo 
del  processo  degenerativo,  mi  indusse  a  ricercare  se  fosse  pos- 
sibile cogliere  il  meccanismo  di  questo  fatto  ;  ma  vere  forme 
cariocinetiche  non  ne  ho  mai  potuto  sorprendere.  Qualche 
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forma  tuttavia,  che  ci  possa  permettere  fin  d'ora  di  coDcla- 
dere  che  un  simile  aumento  di  nuclei  sia  dovuto  a  cellule 
fisse  che  si  organizzano  moltiplicandosi  per  scissione  indiretta, 
posso  dire  d^aver  riscontrato;  ma  ad  ogni  modo  su  questo 
insisterò  più  avanti,  in  quei  casi  in  cui  l'aumento  dei  nuclei 
era  assai  più  considerevole. 

Cade  qui  invece  in  acconcio  di  far  conoscere  alcuni  fatti 
riscontrati  nell'Esp.  XII,  in  cui  l'animale  era  stato  operato 
di  emisezione.  Quivi  le  alterazioni  di  forma  e  di  struttura,  sia 
delle  cellule  nervose,  che  della  nevroglia,  non  solo  si  limitano 
al  lato  della  lesione  ;  ma  si  estendono  pure  in  modo  presso  a 
che  uguale  anche  al  lato  opposto,  tanto  nelle  parti  sovrastanti 
che  sottostanti  alla  lesione.  Esse  però  da  questo  lato  vanno 
man  mano  diminuendo  coirallontanarsi  dal  punto  di  lesione, 
in  modo  che  3-5  radici  dopo  sono  limitatissime  e  spesse  volte 
quasi  insignificanti. 

Esperienze  XIY  e  XV:  animali  operati,  di  emisezione  il 
primo  e  di  sezione  totale  il  secondo  ed  uccisi  successivamente 
68,  71  giorni  dopo  l'operazione. 

Le  cellule  nervose  sono,  a  qualunque  altezza  si  esamini  il 
midollo  spinale,  profondamente  alterate,  sia  nei  prolungamenti 
protoplasmatici,  che  nel  corpo  cellulare. 

In  via  generale,  le  diverse  forme  di  varicosità  sopra  de- 
scritte sono  cosi  deformate,  da  perdere  più  o  meno  comple- 
tamente il  loro  aspetto  primitivo:  esse  si  son  fuse,  si  può  dire, 
in  un  lungo  manicotto,  che  si  estende  ai  prolungamenti  in 
tutta  la  loro  lunghezza.  Questi  prolungamenti  cosi  deformati 
appaiono  inoltre  mancanti  delle  loro  ramificazioni  secondarie, 
talora  rigonfiate  enormemente,  in  corrispondenza  specialmente 
delle  loro  biforcazioni  e  in  alcuni  punti  bitorzoluti.  Il  corpo 
cellulare  è  ingrandito,  contorto,  e  fornito  di  più  o  meno  an- 
frattuosita. Solamente  a  questo  periodo  il  processo  deformante 
di  una  cellula  nervosa  si  estende  anche  a  tutti  quegli  altri 
prolungamenti  protoplasmatici,  che  fino  ad  ora  si  erano  con- 
servati inalterati  non  ostante  le  profonde  alterazioni  presentate 
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dai  prolungamenti  rivolti  verso  la  parte  centrale  della  sostanza 
grigia.  In  essi  però  le  manifestazioni  patologiche  assumono 
caratteri  ben  diversi;  anzi  tutto,  perchè  contrariamente  a 
quanto  si  è  osservato  nei  primi,  il  processo  patologico  procede 
in  senso  centrifugo,  cioè  dal  corpo  cellulare  alPestremità  pe- 
riferica del  prolungamento;  in  secondo  luogo,  perchè  invece 
di  presentarsi  sotto  forma  di  rigonfiamenti  circoscritti,  sono 
semplici  rigonfiamenti  diffusi  che  si  estendono  progressiva- 
mente dal  corpo  cellulare  a  questi  prolungamenti,  che  vanno 
cosi  assumendo  soltanto  un  aspetto  più  tozzo  e  granuloso  del 
solito. 

In  molti  casi  Talterazione  si  limita  alle  prime  porzioni  dei 
prolungamenti  lasciando  ancora  perfettamente  in  stato  nor- 
male le  porzioni  periferiche  e  le  diramazioni  collaterali;  ma 
in  altri  casi  invece  questo  rigonfiamento  diffuso  e  regolare  si 
estende  ai  prolungamenti  in  tutto  il  loro  decorso  e  allora  si 
presentano  più  corti,  e  le  loro  diramazioni  finiscono  man 
mano  per  scomparire,  senza  però  mai  presentare  in  nessun 
punto  dei  rigonfiamenti  circoscritti. 

À  questo  periodo  infine  è  ben  raro  il  caso,  specialmente 
quando  Talterazione  della  cellula  è  molto  avanzata,  di  non 
poter  osservare  deformazioni  accentuate  e  diffuse  anche  nel 
prolungamento  nervoso.  Sono  sempre  alterazioni  caratterizzate 
dalla  scomparsa  di  quelPaspetto  di  omogeneità  che  è  proprio 
del  prolungamento  funzionale,  da  un  aspetto  particolare  fina- 
mente granuloso  e  da  rigonfiamenti  più  o  meno  circoscritti, 
posti  a  diversa  ed  irregolare  distanza  tra  loro,  cosi  da  risul- 
tarne un  aspetto  varicoso  ben  diverso  da  quello  sopra  descritto 
per  prolungamenti  protoplasmatici. 

Contemporaneamente  a  queste  forme  così  alterate  però  si 
osservano,  specialmente  nelle  corna  posteriori,  delle  cellule 
nervose,  le  quali  presentano  un  grado  d'alterazione  assai  mi- 
nore: si  tratta  infatti  di  qualche  rara  cellula  posta  ad  im- 
mediato contatto  0  frammista  a  queste  ultime^  nella  quale  il 
processo  deformante  non  si  limita  che  ai  noti  rigonfiamenti 
circoscritti  di  alcuni  prolungamenti  protoplasmatici. 
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Alterazioni  di  struttura  un  poco  più  apprezzabili  per  grado 
e  diffusione  si  osservano  qui  nelle  cellule  nervose:  piccole 
granulazioni  giallastre,  accumulate  di  solito  in  un  punto  pe- 
riferico del  protoplasma  cellulare,  si  riscontrano  ora  a  qua- 
lunque altezza  del  midollo,  sia  in  cellule  delle  corna  anteriori, 
che  posteriori;  di  più  un  rigonfiamento  del  nucleo,  la  perdita 
dei  suoi  netti  contorni  e  qualche  accenno  ad  un'accentuazione 
dello  stroma  cromatico,  per  quanto  lieve,  sono  caratteri  del 
processo  degenerativo  che  a  quest'epoca  si  possono  facilmente 
apprezzare. 

L'alterazione  di  forma  delle  cellule  di  nevroglia  è  ormai 
giunto  a  tale  esagerazione  che  il  più  delle  volte  rende  questi 
elementi  irreconoscibili  :  un  rigonfiamento  diffuso  e  irregfola- 
rissimo  caratterizza  queste  cellule,  che  assumono  aspetto  di 
corpi  informi,  granulosi  e  sparsi  di  grosse  lacune  sulla  loro 
superficie.  Coi  metodi  comuni  di  ricerca  nella  sostanza  g'ri^ia 
si  osservano  diffusamente  sparse  cellule  di  nevroglia  rigon- 
fiate, con  sostanza  cellulare  più  trasparente  e  meno  colorabile; 
il  nucleo  colle  solite  manifestazioni  più  sopra  osservate  nei 
casi  precedenti;  ma  traccia  di  forme  cariocinetiche  non  è 
possibile  riscontrare.  Persistono  d'altra  parte  le  piccole  zone 
caratterizzate  da  proliferazione  nucleare  in  prossimità  spe- 
cialmente di  cellule  nervose  alterate.  Per  quanto  riguarda  la 
nevroglia  dei  cordoni  bianchi  lievi  modificazioni  di  forma  si 
riscontrano  ora  nelle  zone  degenerative;  il  corpo  cellulare 
appare  uniformemente  rigonfiato,  e  gli  esili  prolungamenti 
hanno  assunto  un  aspetto  lievemente  granuloso  e  più  tozzo  del 
solito.  Mancano  in  generale  le  sottili  diramazioni  collaterali 
e  diminuito  sembra  pure  il  numero  del  prolungamenti  stessi. 
Questo  stato  di  cose  fa  perdere  completamente  alla  rete  della 
nevroglia  il  suo  aspetto  delicato  che  ha  nella  sostanza  bianca 
in  condizioni  normali. 

Cellule  di  nevroglia  cosi  deformate  si  osservano  poi  anche 
isolatamente  sparse  in  tutte  le  rimanenti  parti  dei  cordoni,  al 
di  fuori  di  quei  limiti  in  cui  l'attenzione  compatta  circoscrive 
le  zone  degenerative. 
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L'aumento  dei  nuclei  è  poi  ora  così  esagerato,  specialmente 
nei  punti  di  degenerazione  più  compatta,  come  p.  es.  nei  cor- 
doni posteriori,  che  in  sezioni  colorate  col  metodo  Coen  e 
meglio  ancora  col  metodo  Bizzozero,  basta  per  se  stesso  a 
delimitare  nettamente  le  zone  degenerative,  come  si  può  fare 
coi  metodi  classici  usati  per  lo  studio  delle  degenerazioni. 
Meno  infruttuose  rimasero  qui  le  indagini  fatte  per  la  ricerca 
di  classiche  forme  di  scissione  indiretta  delle  cellule.  Con 
certa  qual  frequenza  è  infatti  possibile  riscontrare  delle  forme 
che  ricordano  benissimo  quelle  classiche  di  cariocinesi,  in  modo 
speciale  quelle  di  spirema,  di  piastre  equatoriali  e  di  astro. 

NeirEsp.  XIV  infine  in  cui  l'animale  fu  operato  di  emise- 
zione,  come  in  simili  casi  precedenti,  le  alterazioni,  sia  delle 
cellule  nervose,  che  della  nevroglia,  esistono  sempre,  sebbene 
in  quantità  minore,  anche  nel  lato  opposto  a  quello  della  le- 
sione, specialmente  in  prossimità  del  punto  di  lesione. 

EspEBiBNZB  XVI  e  XVII:  animali  operati  di  emisezione  ed 
uccisi  successivamente  110  e  137  giorni  dopo  Toperazione. 
Generalmente  irriconoscibili  si  presentano  le  cellule  nervose, 
ridotte  ormai  a  corpi  globosi  pieni  di  anfrattuosita  e  con  scarsi 
residui  di  prolungamenti  protoplasmatici  scomparsi,  rappre- 
sentati da  informi  bitorzoli.  Il  più  delle  volte  però  in  questi 
corpi  atrofici  dipartonsi  ancora  uno  o  due  prolungamenti  pro- 
toplasmatici, che  per  quanto  deformati  nel  loro  aspetto  e  privi 
affatto  di  diramazioui  collaterali,  conservano  però  sempre  il 
loro  carattere  filiforme,  senza  presentare  affatto  alcun  rigon* 
fiamento  circoscritto. 

Anche  il  prolungamento  nervoso  in  molti  casi  si  osserva 
ancora,  quantunque  più  o  meno  profondamente  alterato;  alcune 
volte  anzi  è  solo  la  presenza  di  questo  prolungamento  che 
rende  riconoscibile  un  corpo  cellulare. 

Assai  pronunciate  sono  invece  le  modificazioni  di  struttura 
delle  cellule  nervose,  che  presentano  caratteri  molto  spiccati 
di  cellule  in  deperimento  a  qualunque  altezza  del  midollo  spi- 
nale. L'aspetto  granuloso,  il  raggrinzamento  e  lo  stato  atrofico 
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del  corpo  cellulare  mutilato,  sono  dati,  che  ci  persuadono 
sempre  più,  che  le  loro  forme  nucleari  non  rappresentano  che 
forme  caratteristiche  di  cariolisi. 

Le  cellule  delia  nevroglìa  nella  sostanza  grigia  non  sono 
più  riconoscibili,  essendo  ridotte  generalmente  a  piccoli  punti 
irregolari.  Per  quanto  riguarda  la  nevroglia  dei  cordoni  bian- 
chi  valgono  per  questi  due  casi  le  osservazioni  fatte  per  le 
due  esperienze  precedenti,  sia  per  la  distribuzione  topografica, 
che  pel  grado  di  alterazione  di  forma  e  struttura.  Solo  qui 
debbo  aggiungere  che,  specialmente  nei  contorni  limitanti  le 
zone  degenerative,  le  alterazioni  di  forma  sono  in  grado  un 
poco  più  avanzato,  in  modo  che  gruppi  di  cellule  appaiono 
perfettamente  prive  di  prolungamenti  e  sono  ridotte  a  piccoli 
corpi  informi. 

Persisto  le  alterazioni  istologiche  nel  lato  opposto  a  quello 
della  lesione,  riconoscibili  specialmente  nel  tessuto  di  sostegno 
delle  zone  degenerative  dei  cordoni  bianchi. 

Esperienza  XVIII:  animale  operato  di  emisezione  ed  ucciso 
208  giorni  dopo  l'operazione. 

Nessun  apprezzamento  si  può  fare  sulle  modificazioni  di 
forma  degli  elementi  della  sostanza  grigia  a  qualunque  al- 
tezza del  midollo,  per  la  loro  esagerata  alterazione,  e  colla 
colorazione  nera  più  che  altro  si  nota  una  semplice  rarefa- 
zione, sia  delle  cellule  nervose,  che  di  nevroglia. 

Riguardo  alle  alterazioni  di  struttura  invece,  marcatissimo 
risulta  il  grado  di  atrofia  delle  cellule  nervose,  che  presentano 
un  corpo  generalmente  globoso  mutilato  completamente  e  rag- 
grinzato: protoplasma  nucleare  sostituito  in  gran  parte  da 
granulazioni  cromatiche  ed  il  nucleo  ridotto  ad  una  semplice 
ed  irregolare  vescicola. 

Nei  cordoni  bianchi  la  nevroglia  in  corrispondenza  delle 
zone  degenerative  e  in  varii  punti  qua  e  là  diffusamente  di- 
sparsi al  di  fuori  dei  limiti  di  queste,  è  scomparsa  in  grado 
più  0  meno  diverso;  mentre  restano  soltanto  delle  piccole 
forme  mutilate  ed  irregolari  sparse  in  queste  medesime  località. 
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Mancano  poi  completamente  a  questo  periodo  le  forme  nu- 
cleari in  movimento  attivo,  riscontrate  nei  casi  precedenti,  e 
invece  rimane  ora  un  tessuto  sclerotico,  sparso  di  abbondanti 
corpuscoli  amiloidei. 

OgMrTaifone  ellnlea.  Mielite  dorsale  con  distruzione  quasi 
completa  del  midollo  da  più  di  un  anno. 

Scomparsa  completa  di  cellule  nervose  deformate  e  di  quelle 
di  nevroglia,  specialmente  nelle  porzioni  del  midollo  più  pros- 
sime al  focolaio  flogìstico;  scomparsa  che  si  può  costatare 
facilmente  anche  coi  mezzi  'ordinari  di  ricerca.  Nelle  porzioni 
lontane  dal  focolaio  morboso  è  facile  ancora  però  il  ricono- 
scimento di  piccoli  residui  di  cellule  in  via  di  scomparire. 

Anche  in  questo  caso,  come  in  tutti  i  precedenti,  le  alte- 
razioni esistono  sempre  in  grado  maggiore  nelle  corna  ante- 
riori, se  si  tratta  di  porzioni  sottostanti  al  punto  di  lesione  e 
nelle  corna  posteriori,  se  si  tratta  di  posizioni  sovrastanti. 

Difficilmente  poi  si  possono  constatare  alterazioni  nel  tes- 
suto di  sostegno  della  sostanza  grigia,  conservando  quivi  un 
aspetto  presso  a  che  uniforme  in  tutta  la  superficie.  In  pros- 
simità però  delle  lacune  occupate  dalle  cellule  nervose  in  via 
di  scomparsa  risultano  evidenti  piccole  aree  quasi  circolari  di 
tessuto  compatto,  tendente  alla  sclerosi,  identico  a  quello 
osservato  precedentemente  nelle  aree  degenerative  dei  cordoni 
bianchi. 

Completamente  scomparsa  è  infine  la  nevroglia  nei  cordoni 
bianchi  e  in  modo  speciale  in  corrispondenza  delle  zone  de- 
generate, che  risultano  invece  costituite  da  compatto  tessuto 
sclerotico,  sparso  di  abbondanti  corpuscoli  amiloidei.  Queste 
zone  di  tessuto  cicatriziale  sono  spesso  limitate  da  nevroglia 
d'aspetto  perfettamente  normale,  ohe  costituisce  ancora  una 
fina  e  delicata  rete  nelle  parti  rimanenti  dei  cordoni;  in  modo 
da  formare  un  passaggio  nettamente  segnato  tra  il  tessuto 
sano  e  quello  alterato,  come  si  osserva  in  modo  costante  nei 
cordoni  posteriori  degenerati  in  via  ascendente. 

Altre  volte  invece  questo  passaggio  non  è  così  nettamente 
marcato,  e  questo  in  generale  nei  cordoni  laterali  degenerati 
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Bia  in  via  ascendente,  che  discendente,  risultando  dei  limiti 
frastagliati  irregolarmente  e  costituiti  appunto  da  propagini 
di  tessuto  sclerotico  che  si  spingono  in  mezzo  al  tessuto  sano. 
In  queste  località  parecchie  celiale  di  nevroglia  pib  o  meno 
alterate  si  trovano  appunto  a  delimitare  le  zone  degenerative. 
La  scomparsa  poi  completa  di  piccoli  gruppi  di  cellule  di 
nevroglia  qua  e  là  diffusamente  sparsi  nei  cordoni  laterali  al 
di  fuori  dei  limiti  delle  vere  zone  degenerative,  ricordano  pib 
che  mai  la  diffusa  e  non  compatta  degenerazione  secondaria 
delle  fibre  nervose,  come  già  vedemmo  appunto  costantemente 
nei  casi  sperimentali  mediante  la  reazione  osmio-bicromica. 
Nei  cordoni  anteriori  infine,  sia  al  di  sopra,  che  al  di  sotto 
del  focolaio  flogistico,  perfettamente  normale  appare  la  deli- 
cata rete  della  nevroglia,  confermando  perfettamente  cosi  la 
precedente  diagnosi  fatta  sui  fasci  degenerati  coi  metodi  or- 
dinari  di  ricerca. 

IV. 
Riassunto. 

Dairesposizione  sommaria  fin  qui  fatta  delle  alterazioni  isto- 
logiche del  midollo  spinale^  trovo  ora  opportuno  riassumere 
e  far  rilevare  in  ordine  analitico  tutti  quei  fatti  che,  come  si 
vedrà,  dovremo  considerare  in  relazione  più  o  meno  diretta 
colle  alterazioni  sistematiche  dei  cordoni  bianchi ,  che  più 
sopra  ho  in  succinto  descritte. 

Le  alterazioni  da  me  riscontrate  si  riferiscono  tanto  alle 
cellule  nervose,  che  al  tessuto  di  sostegno  e  procedono  di  so- 
lito nei  due  diversi  elementi  parallelamente  al  processo  dege- 
nerativo delle  fibre  nervose  consecutive  al  taglio  del  midollo 
spinale.  Esse  si  possono  riscontrare  a  qualunque  altezza  del 
midollo  tanto  al  di  sopra,  che  al  di  sotto  della  linea  di  ses- 
sione e  sono  le  alterazioni  di  forma  in  generale,  messe  in  evi- 
denza in  tutti  i  loro  più  fini  particolari  mediante  la  colora- 
zione nera,  che  ci  condussero  alla  conoscenza  dei  fatti  nuovi 
ed  interessanti  che  qui  vengo  riassumendo. 
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L  Alterastoni  della  sostaiiia  grigia. 

Cellule  nervose,  —  Le  alterazioni  delle  cellule  nervose 
consistono  prima  di  tutto  in  modificazioni  di  forma,  che  me- 
diante la  colorazione  nera  possono  di  già  essere  apprezzate 
8  qualunque  altezza  del  midollo  spinale^  4-5  giorni  dopo  da 
che  è  in  corso  il  processo  degenerativo  delle  fibre  nervose» 
e  sono  caratterizzate  dalla  comparsa  di  piccoli  rigonfiamenti 
circoscritti  sulle  estremità  periferiche  di  alcuni  dei  prolunga- 
menti protoplasmatici,  che  fin  da  principio  assumono  un  aspetto 
varicoso  caratteristico.  In  via  ordinaria  queste  varioosità  che 
ne  risultano,  limitate  prima  ad  un  numero  assai  scarso,  vanno 
in  seguito  progressivamente  accentuandosi  nella  loro  forma  e 
aumentando  nel  medesimo  tempo  di  numero,  in  modo  da  de- 
formare in  breve  i  prolungamenti  protoplasmatici  in  tutto  il 
loro  decorso  fino  in  prossimità  del  corpo  cellulare,  che  in  fine 
ne  resta  pure  coinvolto  da  tale  processo  deformante. 

Queste  prime  manifestazioni,  che  procedono  progressiva- 
mente in  senso  centripeto,  si  svolgerebbero  nei  primi  50-60 
giorni  della  lesione  stessa  del  midollo. 

Alcuni  fatti  importanti  però  caratterizzano  questo  primo  pe> 
riodo  del  processo  deformante,  sia  rispetto  alla  categoria  dei 
prolungamenti  protoplasmatici  che  ne  restano  colpiti,  come 
riguardo  ad  alcuni  particolari  di  forma  delle  stesse  manife- 
stazioni patologiche. 

Per  quanto  riguarda  la  prima  questione  riesce  curioso  il 
fatto,  che  questi  rigonfiamenti  circoscritti  compaiono  esclusiva- 
mente sopra  un  dato  gruppo  di  prolungamenti  protoplasmatici 
di  una  cellula,  i  quali  hanno  costantemente  un  punto  d'origine 
comune  dallo  stesso  corpo  cellulare;  mentre  invece  tutti  gli 
altri  prolungamenti  protoplasmatici,  per  quanto  normalmente 
non  si  differenziano  dai  primi  per  l'aspetto  e  pel  loro  modo 
di  ramificarsi,  rimangono  in  condizioni  perfettamente  normali 
anche  nelle  loro  più  sottili  e  delicate  ramificazioni  per  un 
periodo  di  tempo  abbastanza  lungo,  sempre  superiore  almeno 
a  50-00  giorni.  In  generale  questi  ultimi  prolungamenti  si 
conservano  d'un  aspetto  normale  fino  a  che  il  processo  defor- 
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mante,  dal  primo  gruppo  di  prolungamenti  che  ne  restano 
colpiti,  8ì  è  esteso  in  modo  più  o  meno  marcato  anche  allo 
stesso  corpo  della  cellula.  Le  Fig.  1,  2  e  3  ci  possono  dare 
un'idea  di  questi  fatti,  osservati  nei  diversi  periodi  del  pro- 
cesso regressivo. 

Un'altra  particolarità  non  meno  interessante,  confermata 
costantemente  in  tutti  i  casi  studiati,  sta  in  ciò:  mentre  i  pro- 
lungamenti protoplasmatici  colpiti  da  queste  prime  manifesta- 
zioni patologiche,  caratterizzate  da  rigonfiamenti  circoscritti, 
mantengono  sempre  una  direzione  più  o  meno  marcata  verso 
la  parte  centrale  delle  colonne  grige  in  cui  le  cellule  alterate 
si  trovano  disseminate;  invece  1  prolungamenti  protoplasmatici 
che  fino  ad  ora  furono  risparmiati  dal  processo,  si  diriggono 
costantemente  verso  la  parte  periferica  di  dette  colonne  grigie. 
Per  di  più  accade  molte  volte  di  poter  osservare  che  questi 
ultimi  prolungamenti  colle  loro  più  sottili  ramificazioni  se- 
condarie perfettamente  normali,  varcati  i  limiti  tra  la  sostanza 
grigia  e  sostanza  bianca,  vanno  a  diramarsi  nei  diversi  cor- 
doni di  quest'ultima,  il  più  delle  volte  colpiti  nelle  lor  fibre 
da  manifesta  degenerazione  secondaria  in  grado  più  o  meno 
diffuso. 

Per  quanto  interessa  ora  le  modalità  di  forma  di  questo 
processo  deformante,  ecco  le  particolarità  che  risultano  dalle 
nostre  osservazioni  e  che  meritano  qui  di  esser  rilevate  in 
modo  speciale. 

Non  sempre  le  prime  manifestazioni  patologiche  a  tipo  va- 
ricoso, destinate  a  deformare  i  prolungamenti  protoplasmatici 
procedendo  dalle  loro  estremità  periferiche  verso  il  corpo  cel- 
lulare, si  presentano  nel  medesimo  modo  e  sotto  il  medesimo 
aspetto.  Partendo  da  questi  criterii  infatti,  le  cellule  gangliari 
in  simili  condizioni  patologiche  si  possono  distinguere  anzi 
tutto  nei  seguenti  due  tipi  abbastanza  diversi  tra  loro: 

l**  Cellule  gangliari  con  un  dato  gruppo  di  prolungamenti 
protoplasmatici  che  presentano  esclusivamente,  fino  dai  primi 
momenti,  delle  grosse  e  rare  varicosità,  di  forma  perfetta- 
tamente  ovoidale  e  disposte  nel  senso  del  loro  asse  principale 
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a  grandi  distanze  tra  loro;  varicosi tà  che  in  seguito  aumen- 
tando, si  può  dire  puramente  in  volume  e  ben  poco  in  numero, 
danno  ai  singoli  prolungamenti  un  aspetto  di  clave  riunite 
assieme. 

2*  Cellule  gangliari  il  di  cui  gruppo  di  prolungamenti 
alterati  è  caratterizzato  dalla  presenza  di  un'  infinità  di  pic- 
colissimi nodi  uniformi  di  aspetto  fino  e  delicato,  che,  man- 
tenendosi sempre  ad  una  brevissima  e  costante  distanza,  vanno 
progressivamente  aumentando  in  numero  e  assai  ben  poco  in 
volume;  in  modo  che  i  prolungamenti  vengono  ad  assumere 
un'apparenza  tale  da  ricordare  benissimo  quella  dei  statilo» 
cocchi. 

Questi  due  tipi  di  cellule  presentano  inoltre  una  diversità 
cronologica  nella  differenziazione  completa  delle  loro  manife- 
stazioni regressive;  poiché  risulta  che,  mentre  le  grosse  va- 
ricosità  claviformi  verso  il  ò^-?"*  giórno  presentano  di  già  olas- 
Bici  caratteri  distintivi,  le  piccole  nodosità  invece  disposte  a 
catena  arrivano  fino  circa  al  27°  e  W^  giorno  prima  di  diffe- 
renziarsi nettamente  nella  loro  forma.  Prima  di  quest'epoca 
nessun  apprezzamento  sicuro  si  può  fare  sulla  loro  presenza, 
giacché  i  prolungamenti  rispettivi  non  presentano  che  un 
aspetto  grossolanamente  granuloso,  che  si  estende  di  già  su 
tutto  il  loro  decorso. 

Le  Fig.  3  e  4  rappresentano  questi  due  tipi  di  cellule. 

Non  sempre  però  le  cellule  gangliari  per  le  loro  manifesta- 
zioni patologiche  si  possono  in  questo  primo  periodo  del  loro 
processo  regressivo  distinguere  nei  due  tipi  sopra  descritti. 
Sonvi  infatti  delle  cellule  e  queste  in  numero  quasi  prepon- 
derante, i  di  cui  prolungamenti  protoplasmatici  risultano  al- 
terati per  la  presenza  di  varicosità,  generalmente  tondeg- 
gianti, le  quali  essendo  pure  d'ordinario  disposte,  come  nei 
casi  precedenti,  lungo  il  loro  asse  secondo  punti  più  o  meno 
equidistanti  e  regolari,  si  susseguono  a  varie  distanze  sotto 
forma  di  piccoli  rigonfiamenti  sferici,  frammisti  ad  altri  ri- 
gonfiamenti sferici  e  cilindrici  notevolmente  più  grossi,  riu- 
niti insieme  per  le  loro  estremità  da  porzioni  di  prolunga- 
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mento  allo  stato  normale.  Queste  varioosità,  a  forme  diverse 
e  così  alternate,  danno  alle  diramazioni  protoplasmatiche  un 
aspetto  di  veri  rosari.  Vedi  Fig.  1  e  2. 

Qualche  rara  volta  infine  si  d^  il  caso,  che  in  una  cellula 
a  prolungamenti  protoplasmatici  alterati  esclusivamente  se- 
condo uno  dei  tre  tipi  sopra  descritti  (a  clava,  a  forma  di  sta- 
filococchi oppure  a  rosario),  si  osservi  frammisto  un  piccolo 
gruppo  di  prolungamenti,  i  quali,  pur  mantenendo  un  punto 
d'origine  comune  coi  primi,  risultano  però  di  un  tipo  diverso 
di  quelli. 

D'ordinario  si  tratta  di  cellule  a  prolungamenti  protopla- 
smatici esclusivamente  con  varìcosità  a  clava,  che  hanno  uno 
o  due  prolungamenti  a  forma  di  stafilococchi;  non  escludendo 
però  con  questo,  che  simili  modificazioni  ai  tre  tipi  classici 
di  cellule  alterate,  si  possono  in  diverso  grado  presentare  in 
tutte  le  diverse  modalità  possibili,  che  possano  risultare  dalla 
loro  combinazione. 

Riguardo  ora  alla  distribuzione  di  queste  cellule  patologiche 
nella  sostanza  grigia  del  midollo  spinale,  debbo  dire  senz'altro 
ch'esse  non  formano  mai  un  gruppo  speciale  a  sede  ben  de- 
terminata; giacché  posso  assicurare  che  le  cellule  nervose 
appartenenti  a  questo  o  a  quest'altro  tipo  se  ne  possono  ri- 
scontrare in  ogni  punto  della  sostanza  grigia  e  cioè:  sia  nelle 
corna  anteriori  e  nelle  corna  posteriori,  come  pure  nella  cosi 
detta  zona  intermedia,  vale  a  dire  in  quell'area  di  sostanza 
grigia  compresa  fra  le  corna  anteriori  e  le  posteriori,  senza 
notevole  diversità  nelle  varie  altezze  del  midollo  spinale,  avuto 
riguardo  specialmente  al  punto  di  lesione,  tanto  al  di  sopra, 
che  al  di  sotto  di  questo. 

Se  però  sarebbe  errore  il  voler  assegnare  una  sede  fissa  alle 
cellule  alterate  in  generale  e  più  ancora  ai  diversi  tipi  di 
queste  cellule,  tuttavia  da  criteri  d'ordine  più  che  mai  d'in- 
dole generale  che  ho  potuto  trarre  dalle  mie  ricerche,  posso 
far  rilevare  che  cellule  a  grosse  varicosità  si  riscontrano  con 
notevole  prevalenza  nel  territorio  delle  corna  anteriori  e  in 
modo  speciale  nelle  porzioni  di  midollo  sottostanti  al  punto 
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di  lesione;  mentre  invece  le  cellule  a  piccole  e  numerose  no- 
dosità si  riscontrano,  se  non  esclusivamente,  certo  con  grande 
prevalenza,  nel  territorio  delle  corna  posteriori  e  in  modo  spe- 
ciale nelle  porzioni  di  midollo  sovrastanti  al  punto  di  lesione. 

In  quanto  poi  alle  cellule  nervose  con  manifestazioni  pato- 
logiche a  forma  di  rosario,  nessun  apprezzamento  affatto  si 
può  fare  sulla  loro  speciale  distribuzione:  esse  si  trovano  dif- 
rasamente  seminate  in  tutta  la  sostanza  grigia  in  grado  più 
meno  diverso^  senza  una  costante  predilezione  per  una  zona 
piuttosto  che  per  un'altra. 

Questa  classificazione  delle  cellule  gangliari  del  midollo  spi- 
nale, fondata  sulla  loro  diversa  natura  anatomo-patologica, 
riesce  però  possibile  solamente  fino  a  che  tale  processo  re* 
gressivo  si  limita  alle  prime  manifestazioni  sopra  descritte; 
giacché  in  seguito  queste,  perdendo  progressivamente  quei 
caratteri  tipici  che  valgono  a  differenziarle  tra  di  loro,  vanno 
assumendo  sempre  più  un  aspetto  identico,  per  modo  ohe  dopo 
dO-80  giorni  da  che  dura  il  processo  degenerativo  non  è  più 
possibile  in  maniera  alcuna  differenziarne  la  diversa  natura. 

Le  varie  forme  dei  rigonfiamenti  circoscritti,  dopo  d'aver 
raggiunto  il  loro  massimo  sviluppo,  sia  in  numero,  che  in  vo- 
lume, ben  presto  entrano  in  una  nuova  fase  del  loro  processo, 
colla  quale  sono  destinate  a  deformarsi  assumendo  caratteri 
presso  a  poco  comuni:  la  perdita  infatti  dei  loro  netti  con- 
torni, la  comparsa  di  anfrattuosita  e  di  bernocoli  sulla  loro 
superficie  e  infine  un  progressivo  rigonfiamento  uniforme 
anche  di  quelle  porzioni  di  prolungamenti  protoplasmatici  ri- 
maste in  condizioni  normali  tra  varicosità  e  varicosità,  sono 
manifestazioni  che  appaiono  indistintamente  su  qualunque  cel- 
lula alterata. 

À  quest'epoca  poi  il  processo  morboso  deformante  invade 
progressivamente  anche  il  corpo  cellulare  riducendolo  in  ogni 
caso  a  un  corpo  globoso  a  contorni  irregolari,  estendendosi 
in  seguito,  come  vedremo,  anche  agli  altri  prolungamenti 
protoplasmatici  fino  ad  ora  rimasti  normali. 

Riguardo  però  a  quei  prolungamenti  protoplasmatici  rimasti 
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fino  ad  ora  in  condizioni  normali  e  che  si  espandono  di  solito 
nei  diversi  cordoni  della  sostanza  bianca,  in  essi  TalterazioDe 
avviene  in  direzione  e  in  modo  opposto  a  quanto  si  è  osser- 
vato pei  primi.  Succede  qui  infatti  un^alterazione  assai  diffusa 
che  consiste  in  un  semplice  rigonfiamento  affatto  omogeneo, 
che  si  estende  gradatamente  dal  corpo  cellulare  al  tronco  d'o- 
rigine dei  prolungamenti  e  man  mano  anche  alle  ramifica- 
zioni secondarie,  senza  però  mai  manifestare  traccia  alcuna 
di  rigonfiamenti  circoscritti.  Si  tratta  qui  in  poche  parole  di 
un  processo  regolare  ed  uniformemente  diffuso,  che  in  senso 
centrifugo  interessa  gradatamente  tutto  un  prolungamento 
protoplasmatico;  al  contrario  delle  manifestazioni  circoscritte, 
che  fin  dai  primi  giorni  del  processo  invadono  i  prolunga- 
menti protoplasmatici  in  senso  centripeto. 

La  resistenza  addimostrata  da  questi  prolungamenti  proto- 
plasmatici  ad  alterarsi,  persiste  poi  anche  in  seguito,  proce- 
dendo essi  nella  loro  alterazione  in  modo  lento  più  che  mai; 
cosi  che  si  arriva  ad  un  periodo  del  processo  molto  avanzato, 
100  giorni  circa  dopo  la  lesione  del  midollo  spinale,  in  cui  si 
osserva  che,  mentre  dei  prolungamenti  che  pei  primi  si  alte- 
rano in  senso  centripeto  non  rimangono  che  frammenti  in- 
formi a  modo  di  grossi  e  corti  bitorzoli  attaccati  ad  un  corpo 
cellulare  più  o  meno  atrofico  e  profondamente  alterato;  quei 
prolungamenti  invece,  che  si  alterano  in  senso  centrifugo, 
conservano  ancora  nettamente  il  loro  aspetto  filiforme  anche 
nelle  più  delicate  diramazioni,  per  quanto  risultino  più  tozzi 
e  più  granulosi  del  solito.  Le  Fig.  5  e  6  ci  danno  un'  idea 
precisa  di  questi  fatti. 

Oltre  quest'epoca  è  presso  a  che  impossibile,  non  solo  distin- 
guere un  tipo  di  cellule  da  un'altro,  ma  perfino  constatare 
con  certezza  la  presenza  o  no  di  una  cellula  gangliare  alte- 
rata; specialmente  poi  quando  il  mutilamento  dei  suoi  pro- 
lungamenti è  già  avvenuto  su  ampia  scala. 

Rimane  ora  a  dire  del  prolungamento  nervoso,  il  quale, 
mentre  in  alcuni  casi  procede  nell'ai terazione  quasi  contem- 
poraneamente ai  prolungamenti  protoplasmatici  che  si  alterano 
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fiD  dai  primi  giorni  del  processo  degenerativo  delle  fibre  ner- 
vose; in  altri  casi  invece,  specialmente  in  cellule  poste  a 
a  grandi  distanze  dal  punto  di  lesione  del  midollo,  presenta 
un'eccessiva  resistenza  al  processo  deformante,  non  alteran- 
dosi che  molto  più  tardi,  quando  il  processo  regressivo  è  molto 
accentuato  in  tutti  i  prolungamenti  protoplasmatici  e  nel  corpo 
cellulare.  Solo  infatti  68-71  giorni  dopo  la  lesione  del  midollo 
spinale  (Bsp.  XIV  e  XV)  non  fu  più  possibile  trovare  cellule 
nervose  alterate  col  rispettivo  prolungamento  nervoso  ancora 
d'aspetto  normale;  mentre  questo  Io  si  è  potuto  dimostrare 
ancora  normale  45-50  giorni  dopo  della  lesione  stessa  (Esp.  XTI 
e  XIII). 

Le  cellule  in  cui  il  prolungamento  nervoso  procede  nell'al- 
terazione  quasi  contemporaneamente  ai  prolungamenti  proto- 
plasmatici abbondano  di  preferenza  in  prossimità  del  punto 
di  lesione  e  pare  che  in  queste  il  processo  regressivo  sia  di 
solito  più  accentuato,  che  in  quelle  cellule  in  cui  il  prolun- 
gamento nervoso  non  ai  altera  che  assai  più  tardi.  Tanto  le 
une^  che  le  altre  però  si  possono  indifferentemente  riscontrare 
sia  al  di  sopra^  che  al  disotto  del  punto  di  lesione  e  in  qual- 
siasi provincia  della  sostanza  grigia. 

Le  alterazioni  che  appaiono  sul  prolungamento  nervoso  sono 
costantemente  caratterizzate  dalla  scomparsa  del  suo  tipico 
carattere  d'omogeneità  e  dalla  presenza  di  piccoli  rigonfia- 
menti, più  o  meno  uniformi  e  sparsi  irregolarmente  su  di  esso 
a  diversa  distanza. 

Riguardo  infine  alle  alterazioni  di  struttura  delle  cellule 
nervose ,  notiamo  anzi  tutto  come  queste  non  possono  essere 
apprezzate  che  a  processo  atrofico  molto  avanzato. 

Infatti,  solo  quando  le  alterazioni  di  forma  si  sono  di  già 
propagate  dai  primi  prolungamenti  protoplasmatici  al  corpo 
cellulare  deformandolo  più  o  meno,  si  comincia  ad  osservare 
qua  e  là  qualche  rara  cellula  gangliare  con  alcune  di  quelle 
fine  granulazioni  pigmentali  caratteristiche  di  questo  processo 
regressivo,  destinata  in  seguito,  dopo  un  periodo  di  tempo 
abbastanza  lungo,  compreso  fra  200-300  giorni  circa  dalla  le- 
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sione  del  midollo,  a  sostìtaire  gradatamente  tutto  il  proto- 
plasma cellulare. 

A  quest'epoca,  che  segnerebbe  appunto  Tultima  fase  di  tale 
processo,  molte  delle  cellule  sono  completamente  scomparse, 
specialmente  in  prossimità  del  punto  di  lesione,  e  quelle  che 
rimangono  in  generale  presentano  un  corpo  più  o  meno  ri- 
dotto di  volume,  completamente  mutilato  e  raggrinzato,  con- 
tenente  grossi  accumoli  della  su  detta  sostanza  pigmentale. 

Il  nucleo  di  queste  cellule  nervose,  contemporaneamente 
alla  comparsa  delle  prime  tracce  di  alterazioni  di  struttura 
nel  protoplasma,  presentasi  rigonfiato  con  perdita  graduale 
del  suo  carattere  vescicolare;  mentre  accentuazioni  irregolari 
dello  stroma  cromatico  riproducono  in  molti  casi  manifesta- 
mente quelle  forme  di  cariolisi  caratteristiche  negli  elementi 
in  deperimento. 

Nevroglia  della  sostanza  grigia.  —  Come  le  cellule  gan- 
gliari, così  pure  qua  e  là  diffusamente  sparse  fra  elementi 
normali  sì  presentano  in  tutto  il  territorio  della  sostanza 
grigia  delle  cellule  di  nevroglia  alterate  fino  dai  primi  giorni 
del  processo  degenerativo,  riscontrabili  a  qualunque  altezza 
del  midollo,  sia  al  di  sotto,  che  al  di  sopra  del  punto  di  le- 
sione. Anche  qui  le  alterazioni  di  forma  precedono  manifesta- 
mente quelle  di  struttura  e  consistono  in  sul  principio  in  una 
semplice  accentuazione  di  quell'aspetto  nodoso  che  presentano 
normalmente  1  delicati  prolungamenti  cellulari;  accentuazione 
la  quale  ben  presto  però  si  muta  in  una  vera  deformazione 
di  tutta  la  cellula,  interessando  progressivamente  il  corpo  cel- 
lulare e  i  suoi  prolungamenti  andando  dal  loro  punto  d'origine 
alla  periferia;  in  modo,  che  dopo  un  periodo  di  tempo  com- 
preso fra  i  60-80  giorni,  la  deformazione  in  genere  è  cosi 
avanzata  che  ben  difficilmente  si  può  riconoscere  una  cellula 
di  nevroglia. 

Le  alterazioni  poi  colpiscono  anzi  tutto  le  nodosità  dei  prolun- 
gamenti cellulari  le  quali,  mentre  prima  appaiono  solamente 
rigonfiate  in  diverso  grado,  in  seguito,  perdendo  la  loro  forma 
sferica,  diventano  irregolari  nei  loro   contorni ,  assumendo 
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costantemente  una  forma  bizzarra  caratteristica,  che  ricorda 
benissimo  quella  d'una  foglia  peduncolata.  Frattanto  1  prolun- 
gamenti stessi  subiscono  un  progressivo  rigonfiamento  più  o 
meno  diffuso  ed  irregolare  e  diventano  d'aspetto  grossolana- 
mente granulare  e  sui  loro  contorni  appaiono  ben  presto  qua 
e  là  dei  bitorzoli  e  delle  anfrattuosita,  che  fan  perdere  com- 
pletamente la  forma  più  o  meno  delicata  di  queste  propaggini. 
Qaeste  alterazioni  che  si  limitano  in  sul  principio  a  pochi 
prolungamenti  isolati,  estendendosi  poi  indistintamente  anche 
a  tutti  gli  altri,  vanno  sempre  più  accentuandosi  :  vere  forme 
di  tentacoli  appaiono  sul  corpo  cellulare  enormemente  defor- 
mato; i  suoi  prolungamenti  scompaiono  e  il  tutto  si  presenta 
sotto  forma  di  corpi  irregolari,  con  grande  anfrattuosita  e 
spesso  affatto  irriconoscibili. 

Le  Fig.  7  e  8  rappresentano  alcune  di  queste  forme  di  cel- 
lule di  nevroglia  in  diverso  grado  di  alterazione. 

Pen  poco  di  positivo  si  può  dedurre  dalle  alterazioni  di  strut- 
tura osservate  nelle  cellule  di  nevroglia;  anzi  tutto,  perchè 
questi  elementi  alterati  diffusamente  frammisti  a  forme  nor- 
mali, stante  la  loro  relativa  scarsità,  assai  difficilmente  pos- 
sono esser  riconosciuti  coi  mezzi  comuni  di  ricerca,  e  in  se- 
condo luogo  perchè  anche  le  poche  alterazioni  riscontrate, 
specialmente  rispetto  ai  nuclei,  non  permettono  un  sicuro  ap- 
prezzamento sulla  loro  natura.  Infatti,  se  in  qualche  caso 
appare  manifesto  un  esagerato  rigonfiamento  dei  nuclei  con 
perdita  del  loro  carattere  vescicolare  e  con  un'accentuazione 
più  0  meno  marcata  dello  stroma,  a  fasi  che  simulano  talvolta 
abbastanza  bene  le  forme  cariocinetiche,  senza  però  mai  ri- 
produrre una  vera  forma  classica;  in  altri  casi  invece  le  masse 
di  sostanza  cromatica  nucleare,  lungi  dal  presentare  quella 
regolarità  propria  dei  fili  cromatici  dello  stroma  attivo  e  in 
movimento,  riproducono  forme  così  corte  ed  irregolari,  che 
corrispondono  più  che  mai  a  quelle  che  si  verificano  negli  ele- 
menti in  deperimento. 

Ad  ogni  modo,  le  cellule  aracnoidi  più  o  meno  deformate 
per  Taccentuato  stato  d'iperplasia  in  cui  si  trovano,  disposte 
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ora  a  gruppi,  ora  invece  sparse  isolatamente  tra  elementi  nor- 
mali, Tarborizzazioue  dei  loro  prolungamenti  alle  volte  in 
modo  eccessivo  e  facilmente  apprezzabile  colla  reazione  nera 
e  più  ancora  la  presenza  di  piccole  zone  caratterizzate  da  una 
considerevole  proliferazione  di  nuclei  unitamente  al  progres- 
sivo aumento  del  reticolo  fibrillare,  come  potei  facilmente  di- 
mostrare nel  caso  clinico;  sono  tutti  caratteri  d^una  sclerosi 
nevroglicB,  che  si  possono  costantemente  in  grado  diverso 
riscontrare,  specialmente  a  processo  molto  avanzato,  a  qua- 
lunque altezza  del  midollo,  disseminati  nella  sostanza  grigia 
e  di  prevalenza  in  prossimità  di  cellule  nervose  alterate. 

Queste  alterazioni  della  nevroglia  poi,  specialmente  per 
quanto  si  riferisce  a  quelle  degli  elementi  già  esistenti,  con- 
servano abbastanza  ben  distintamente  le  costanti  particolarità 
relative  alla  forma,  ai  rapporti  ed  alla  distribuzione,  in  modo 
che  si  possono  ritenere  come  caratteristiche  delle  varie  fasi 
del  processo  degenerativo,  come  appunto  ho  descritto  nei  sin- 
goli casi,  che  costituirono  oggetto  delle  presenti  ricerche. 

Interessante  infine  è  qui  Timpressione  che  si  ha  dall'esame 
di  molti  preparati  nei  quali  la  reazione  nera  ha  potuto  met- 
tere con  molta  chiarezza  in  evidenza  i  rapporti  e  le  connes- 
sioni che  le  cellule  aracnoidi,  nelle  diverse  fasi  della  loro  me- 
tamorfosi, presentano  colle  pareti  dei  vasi  sanguigni;  il  qual 
fatto,  come  ho  già  potuto  dimostrare  nelle  alterazioni  secon- 
darie della  corteccia  cerebrale  consecutive  ancora  al  taglio 
del  midollo  spinale  (•),  pure  trovo  ora  opportuno  ricordare  in 
modo  speciale,  perchè  appunto  nelle  alterazioni  del  midollo 
spinale  più  giustificato  potrebbe  sorgere  il  dubbio,  che  di- 
sturbi di  nutrizione,  causati  direttamente  dalle  lesioni  pro- 
dotte nel  midollo  stesso,  abbiano  contribuito  a  dar  luogo  a 
tutti  quei  fatti  patologici  da  noi  riscontrati,  specialmente  nel 
tessuto  interstiziale.  Sappiamo  come  una  delle  più  importanti 
connessioni  delle  cellule  nevrogliche  avvenga,  oltre  che  per 


(*)  Rivista  Sperimentale  di  Freniatria  e  Medicina  legale,  voi.  XXIl, 
fase.  ì\  1896. 
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via  delle  dirette  anastamosi  tra  le  loro  ramificazioni,  anche 
pei  rapporti  diretti  anatomici  e  funzionali  che  queste  hanno 
coi  vasi  sanguigni  e  coi  prolungamenti  protoplasmatlci  delle 
celiale  nervose  (Golgi).  Lasciando  per  ora  da  parte  IMmpor- 
tanza  che  questi  rapporti  acquistano  per  la  spiegazione  dei 
fenomeni  patologici  da  noi  osservati,  come  vedremo  a  tempo 
debito;  mi  basti  qui  fermare  Tattenzione  su  alcune  particola- 
rità spettanti  puramente  all'anatomia  patologica  e  riferentisi, 
come  già  dissi,  al  modo  di  comportarsi  delle  cellule  aracnoidi 
alterate  nelle  loro  connessioni  colle  pareti  vasali. 

Non  è  raro  il  caso  di  poter  dimostrare,  specialmente  nei 
primi  periodi  del  processo  degenerativo,  quando  appunto  le 
alterazioni  delle  cellule  aracniformi  non  sono  ancor  molto  esa- 
gerate  e  diffuse,  come  in  una  serie  continuata  di  cellule  ne- 
vrogliche  in  connessione  tra  di  loro  per  mezzo  di  prolunga- 
menti che  partonsi  dalle  pareti  di  un  medesimo  vaso,  alle 
quali  vanno  ad  inserirsi,  esistono  frammiste  a  cellule  perfet- 
tamente d'aspetto  normale  delle  altre,  nelle  quali  le  deforma* 
zioni  più  svariate  iperplastiche  risultano  chiaramente  nella 
massima  parte  delle  loro  ramificazioni  e  del  corpo  cellulare 
stesso;  il  di  cui  riscontro  e  apprezzamento  viene  assai  age- 
volato dal  contrasto  che  ne  viene  tra  elementi  normali  e  pa- 
tologici, che  non  di  raro  si  alternano  a  breve  distanza. 

Non  basta  ancora:  le  cellule  aracnoidi  deformate  hanno 
inoltre  di  caratteristico,  che  in  generale  le  loro  inserzioni  sulle 
pareti  vasali  si  effettuano  quasi  costantemente  mediante  espan- 
sioni abbastanza  delicate,  più  o  meno  coniche  e  ben  delimitate, 
che  per  nulla  si  differenziano  da  quelle  presentate  dalle  cel- 
lule limitrofe  in  condizioni  normali,  come  la  Fig.  8  ce  ne  dà 
un  esempio. 

Aggiungasi  per  di  più  che  in  molti  casi,  come  si  può  fa- 
cilmente dimostrare  in  preparati  degli  animali  uccisi  due  o  tre 
settimane  dopo  la  lesione  del  midollo,  le  ramificazioni,  con 
cui  la  cellula  aracnoide  va  ad  inserirsi  sulla  parete  vasale, 
mantengono  ancora  il  loro  aspetto  delicato  e  filiforme;  mentre 
invece  molte  delle  ramificazioni  che  appaiono  libere  presen- 
tano di  gìh  manifeste  alterazioni. 
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Anche  a  periodo  molto  avanzato  del  processo,  quando  la 
deformazione  delle  cellule  nevroglicbe  ha  raggiunto  un  alto 
grado,  rinserzione  di  queste  sulle  pareti  vasali  non  presen- 
tano gran  che  di  anormale.  Vediamo  infatti  che  le  deforma- 
zioni dei  prolungamenti  cellulari  diretti  verso  il  vaso  vanno 
man  mano  scomparendo  andando  verso  la  loro  parte  perife- 
rica, dalla  quale  staccasi  bruscamente,  dopo  una  specie  di 
strozzamento  che  ricorda  la  forma  primitiva  del  prolunga- 
mento stesso,  una  larga  espansione  che  si  applica  alla  parete 
vasale;  espansione  però  che  per  quanto  sembri  più  estesa  e 
robusta  delle  normali,  pure  mantiene  a  lungo  la  sua  forma 
conica  caratteristica  con  contorni  abbastanza  bened'ellmitati. 

Eccettuate  queste  particolarità,  delle  quali,  ripeto,  dovremo 
più  tardi  far  tesoro  per  spiegare  come  e  perchè  avvengono  le 
alterazioni  del  tessuto  interstiziale,  i  rapporti  anatomici  delle 
ramificazioni  cellulari  coi  vasi  sanguigni  non  presentano  fatti 
degni  di  speciale  considerazione. 

Vasi  sanguigni,  —  Nessuna  alterazione  apprezzabile  si  è 
potuto  riscontrare  sia  nelle  pareti  che  nel  lume  dei  vasi.  Nor- 
mali pure  le  guaine  linfatiche  peri  vascolari.  Cosi  nessuna  neo- 
formazione di  capillari  non  fu  mai  rilevabile  in  nessun  caso, 
anche  a  processo  degenerativo  molto  avanzato. 

II.  IfeTroglIa  nel  cordoni  blanohi.  —  Nei  cordoni  bianchi  e 
precisamente  nelle  zone  degenerative  le  alterazioni  della  nev- 
roglia,  come  di  già  hanno  presso  a  poco  constatato  Homén, 
Barbacci  ed  altri,  appaiono  in  modo  manifesto  non  prima 
dì  45,  50  giorni  dopo  la  lesione  del  midollo  ;  cioè,  molto  tempo 
dopo  la  comparsa  delle  alterazioni  di  nevroglia  nella  sostanza 
grigia. 

Queste  alterazioni  poi  si  manifestano  anzi  tutto  nella  strut- 
tura e  consistono  nella  comparsa  di  una  progressiva  prolife- 
razione nucleare  nei  diversi  punti  ove  le  fibre  sono  degenerate; 
proliferazione  che  verso  il  terzo  mese  del  processo  si  presenta 
cosi  esagerata,  che  basta  per  se  stessa  a  delimitare  nettamente 
le  zone  degenerative,  come  si  può  fare  coi  metodi  più  classici 
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di  ricerca  in  uso  per  lo  studio  delle  degenerazioni  secondarie. 
A  quest'epoca  poi  non  è  difficile,  come  vedemmo  più  sopra, 
il  riscontro  di  classiche  forme  di  divisione  indiretta  ;  mentre 
in  seguito  si  fanno  sempre  più  scarse  ed  irregolari,  di  modo 
che,  140  e  meglio  ancora  200  giorni  dopo  la  lesione  del  mi- 
dollo, questo  processo  di  neoformazione  pare  si  arresti;  poiché 
allora  riesce  affatto  impossibile  il  riscontro  di  forme  nucleari 
in  movimento  attivo  e  rimane  un  tessuto  compatto,  sclerotico, 
d'aspetto  cicatriziale. 

Le  alterazioni  invece  di  forma  nella  nevroglia  dei  cordoni 
bianchi  comincierebbero  a  manifestarsi  solo  quando  la  proli- 
ferazione nucleare  ha  raggiunto,  si  può  dire,  il  suo  massimo. 
Solo  circa  100  giorni  e  più  dopo  la  lesione  infatti  si  osserva 
uDa  tendenza  progressiva  alla  scomparsa  di  quell'aspetto  fino 
e  delicato  ohe  hanno  le  cellule  di  nevroglia  :  esse  diventano 
nel  loro  assieme  più  tozze,  il  corpo  cellulare  assume  un  ca- 
rattere granuloso  ed  una  forma  più  o  meno  irregolare,  mentre 
i  sottili  prolungamenti  vanno  incontro  ad  un  rigonfiamento 
diffuso  ed  uniforme  riducendosi  man  mano  di  numero  e  di 
lunghezza.  A  questo  periodo  può  bastare  anche  l'aspetto  de- 
forme che  assume  la  rete  della  lievroglia  per  poter  delimitare 
abbastanza  bene,  non  solo  le  aree  degenerative  più  com- 
patte nei  diversi  cordoni;  ma  anche  quei  punti  in  cui  la  de- 
generazione al  di  fuori  dei  limiti  di  queste  è  diffusamente 
sparsa,  come  si  è  visto  appunto  colla  reazione  osmio- bicromica. 
Io  seguito  poi  queste  cellule  di  nevroglia  vanno  man  mano 
scomparendo,  cominciando  da  quei  punti  in  cui  la  degenera- 
zione delle  fibre  appare  più  compatta;  in  modo  che,  dopo  un 
periodo  di  tempo  abbastanza  lungo  (circa  un  anno  dopo  la 
lesione)  nei  fasci  degenerati,  tanto  in  via  ascendente  che  di- 
scendente, non  rimane  più  traccia  alcuna  di  nevroglia  e  al 
suo  posto  trovasi  un  nuovo  tessuto  compatto,  scloratioo,  sparso 
più  0  meno  di  corpuscoli  amiloidei,  che  fa  vero  contrasto  col 
tessuto  sano  limitrofo  avente  fibre  e  nevroglia  in  perfette  con- 
dizioni normali. 
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V. 
Considerazioni. 

Non  restano  ora  che  poche  parole  di  commento  sopra  alcuni 
fatti  più  interessanti  che  emergono  dalle  mie  osservazioni,  non 
solo  per  farne  rilevare  l'importanza,  ma  anche  per  tentare  di 
poter  dar  loro  un  plausibile  significato  fisio-ptftologico. 

I.  Celiale  nervose.  —  Prima  questione  che  si  presenta  sarebbe 
anzitutto:  le  alterazioni  di  forma  e  struttura  fin  qui  osservate 
nelle  cellule  nervose  del  midollo  spinale,  i  di  cui  cordoni 
bianchi  sono  in  preda  a  degenerazione  secondaria,  si  dovranno 
far  dipendere  più  o  meno  direttamente  da  questa,  oppure  da 
disturbi  di  nutrizione  generale  del  midollo  stesso,  susseguenti 
alla  sua  lesione  traumatica? 

Per  quanto  riguarda  alle  alterazioni  delle  cellule  gangliari, 
dopo  le  ricerche  e  i  risultati  specialmente  di  V.  Gudden  (24), 
di  Forel  (25),  di  May  se  r  (26),  rivolte  a  dimostrare  che  negli 
animali  ha  luogo  la  morte  della  cellula  dopo  la  distruzione 
delle  fibre  che  le  appartengono,  e  dopo  ancora  quella  serie 
di  cognizioni  anatomo-fisiologiche  che  possediamo  sulla  strat- 
tura ed  organizzazione  del  midollo  spinale,  forniteci  in  modo 
speciale  dai  risultati  ottenuti  col  metodo  di  Golgi,  le  quali 
oggi  sono  appunto  in  grado  di  farci  conoscere  i  precisi  rap- 
porti diretti  tra  fibre  e  cellule  nervose;  mi  sembra  di  poter 
ammettere  senza  dubbio  alcuno,  che  anche  le  alterazioni  delle 
cellule  gangliari  da  me  descritte  debbano  ritenersi  soltanto  in 
relazione  colla  degenerazione  secondaria  dei  cordoni  bianchi. 

La  causa  invece  delle  alterazioni  riscontrate  nella  nevroglia 
sia  della  sostanza  bianca,  che  grigia,  come  vedremo  più  avanti, 
la  dovremo  solo,  molto  probabilmente,  ricercare  nei  suoi  intimi 
rapporti  cogli  elementi  nobili  in  essa  disseminati  e  qui  desti- 
nati a  morire  per  la  lesione  del  midollo. 

Se  ora  però  una  lesione  trasversale  del  midollo  spinale  sia 
o  no  in  grado  di  indurre  in  esso  un  disturbo  tale  di  nutri- 
zione .generale,  da  produrre  nei  suoi  diversi  elementi  le  alte- 
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razioni  osservate,  non  si  può  assolutamente  escludere  del  tutto, 
fino  a  prova  di  fatto  contraria;  tuttavia  un  gran  numero  di 
argomenti  vengono  apertamente  a  contrapporsi  a  simile  ipo- 
tesi. L'aver  infatti  fondati  i  miei  criteri  d'a]>prezzamento  su 
tali  alterazioni  non  già  in  vicinanza  del  punto  di  lesione,  ma 
bensì  a  grandi  distanze  da  questo,  a  scopo  di  escludere  più 
che  fosse  possibile  Tinfluenza  dell'azione  traumatica;  Tesser 
queste  alterazioni  limitate  ad  elementi  isolatamente  sparsi  in 
grado  diverso  in  mezzo  ad  altri  perfettamente  normali  e  Tesser 
infine  questi  elementi  alterati  nelle  diverse  località  in  diretta 
relazione  colla  quantità  e  qualità  dei  fasci  di  fibre  che  dege- 
nerarono; credo  che  sieno  questi  dei  fatti,  che  possano  più 
che  mai  bastare  o  mettere  in  dubbio,  che  solo  un  disturbo  di 
nutrizione  generale  del  midollo  ne  possa  esser  la  causa  di 
simili  alterazioni,  che  in  tutta  la  lunghezza  del  midollo  fino 
dai  primi  giorni  della  lesione  traumatica  compaiono  contem- 
poraneamente ai  caratteri  degenerativi  delle  fibre  nervose, 
molto  più  che  apprezzabili  alterazioni  nei  vasi  non  furono  mai 
in  nessun  caso  da  me  riscontrate,  come  vedremo  più  avanti. 
Aggiungasi  inoltre  la  contemporanea  comparsa  di  queste  alte- 
razioni,  sebben  generalmente  in  grado  minore,  anche  nel  lato 
opposto  a  quello  in  cui  avvenne  la  lesione  del  midollo,  come 
vedemmo  nei  casi  di  emisezione,  che  sarebbe  perfettamente  in 
relazione  colla  presenza  di  fibre  degenerate  anche  in  questo 
lato,  e  più  ancora  aggiungasi  il  progredire  del  loro  processo 
patologico  in  ogni  caso  quasi  di  pari  passo  nelle  sue  diverse 
fasi  col  processo  degenerativo  delle  fibre.  L'alterazione  delle 
fibre  deve  essere  dunque  molto  probabilmente  la  causa  prima 
di  tutte  le  manifestazioni  anatomo«patologiche  osservate  nelle 
cellule  nervose. 

Se  poi  si  debba  qui  ora  esclusivamente  ricorrere  alla  legge 
Waller-v-Gudden  per  trovare  Tinterpretazione  giusta  del- 
Tintima  causa  della  morte  degli  elementi  nervosi,  ritengo  im- 
prudente supporlo.  Il  diverso  modo  di  comportarsi  delle  cellule 
gangliari  nel  processo  regressivo,  rispetto  specialmente  al  loro 
prolungamento  nervoso,  non  può  a  meno  di  farci  pensare,  che 
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molto  probabilmente  anche  Tintima  causa  di  questa  lor  morte 
possa  esser  diversa.  Se  è  razionale  infatti  invocare  la  legge 
Waller-v-Gudden  per  renderci  ragione  dell'atrofia  progres- 
siva a  cui  vanno  incontro  quelle  cellule  gangliari,  nelle  quali 
le  manifestazioni  regressive  si  osservano  contemporaneamente 
nei  prolungamenti  protoplasmatici  e  nel  prolungamento  ner- 
voso fin  dai  primi  giorni  della  lesione  midollare,  in  quei  casi 
cioè  in  cui  le  manifestazioni  regressive  del  prolungamento 
nervoso  procedono  di  pari  passo  colla  degenerazione  delle  fibre 
nervose;  non  credo  ohe  sia  invece  possibile  invocare  questa 
legge  per  spiegare  Tintima  causa  della  morte  di  quelle  altre 
cellule,  nelle  quali  le  manifestazioni  patologiche  non  appaiono 
sul  prolungamento  nervoso  che  ad  un  periodo  molto  avanzato 
del  processo  regressivo,  come  abbiamo  visto,  circa  70  giorni 
dopo  la  lesione  midollare,  quando  cioè  tutte  le  stesse  fibre 
nervose  sono  in  una  fase  degenerativa  molto  avanzata,  in  via 
già  di  assorbimento. 

Dopo  quanto  ho  detto  nella  mia  memoria  su  citata  e  Sulle' 
fine  alterazioni  della  corteccia  cerebrale  consecutive  alle  le- 
sioni del  midollo  spinale  •  a  spiegazione  della  morte  che  av- 
viene nelle  cellule  nervose  della  corteccia  cerebrale,  nelle  quali 
appunto,  in  seguito  a  lesioni  del  midollo  spinale,  le  manife- 
stazioni patologiche  appaiono  sul  prolungamento  nervoso  sol- 
tanto a  periodo  molto  avanzato  del  processo  regressivo,  senza 
avere  un  diretto  rapporto  colle  fibre  nervose  che  degenerano 
nel  midollo  spinale  ;  cosi  credo  non  del  tutto  imprudente  am- 
mettere anche  per  queste  cellule  del  midollo  spinale»  che  così 
a  lungo  conservano  inalterato  il  prolungamento  nervoso,  una 
semplice  inerzia  funzionale  quale  causa  diretta  della  loro 
morte;  molto  più  che  oggi  le  idee  espresse  in  proposito  da 
autorevoli  autori  e  specialmente  da  Marinesco(27),  Gharcot 
e  Pitres  (28)  e  da  Goldscheider  (29)  vengono  pienamente 
in  appoggio  a  questo  modo  di  vedere. 

Per  quanto  ora  riguarda  Tevoluzione  del  processo  atrofico 
delle  cellule  nervose  e  le  diverse  modalità  di  forma  delle  sue 
manifestazioni,  un  fatto  ohe  merita  speciale  considerazione 
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sta  nel  modo  di  comportarsi  di  tale  processo  negli  stessi  prò* 
langamenti  protoplasmatici  di  una  medesima  cellula,  pel  quale 
appunto  li  potemmo  distinguere  in  due  gruppi  manifesta- 
mente diversi:  prolungamenti  protoplasmatici  che  fin  dai  primi 
giorni  della  lesione  del  midollo  presentano  modificazioni  di 
forma,  caratterizzate  da  rigonfiamenti  circoscritti,  che,  proce- 
dendo in  senso  centrìpeto^  s'avanzano  verso  il  corpo  cellulare 
con  interessamento  progressivo  anche  di  questo,  e  prolunga- 
menti protoplasmatici,  che,  solo  a  periodo  molto  avanzato  del 
processo,  presentano  modificazioni,  caratterizzate  da  un  rigon- 
fiamento diffuso  ed  uniforme,  il  quale  lentamente  procede  in 
senso  centrifugo,  estendendosi  dal  tronco  d'origine  dei  prolun- 
gamenti medesimi  fino  alle  loro  più  fine  suddivisioni.  La  co- 
stanza di  questa  curiosa  differenziazione,  e  più  ancora,  come 
vedemmo,  la  contraria  e  tipica  direzione  che  sempre  manten- 
gono questi  due  gruppi  di  prolungamenti,  che  costantemente 
si  distaccano  da  due  poli  opposti  del  medesimo  corpo  cellulare, 
costituiscono  per  mio  conto  un  complesso  di  fatti  tali,  che  ci 
permettono  di  supporre,  che  con  molta  probabilità  anche  in 
condizioni  fisiologiche  debba  esistere  qualche  carattere  di  strut- 
tura e  di  funzione  a  noi  ancora  sconosciuto,  il  quale  differenzi 
tra  loro  questi  due  ordini  di  prolungamenti  protoplasmatici 
di  una  cellula. 

Spingermi  più  oltre  nelPinterpretazione  di  tutti  quei  parti- 
colari, che,  come  si  è  visto,  in  tale  processo  atrofico  servono 
a  dare  unMmpronta  caratteristica  e  loro  propria  alle  singole 
parti  d'una  cellula,  non  credo  opportuno,  perchè  troppo  do- 
vremmo entrare  nel  campo  delle  ipotesi;  mi  limiterò  invece 
a  quanto  riguarda  le  modalità  di  forma  che  differenziano  tra 
loro  le  jeellule  stesse,  per  le  quali  possono  venire  in  appoggio 
alcuni  dati  di  fatto,  che  lasciano  maggior  adito  ad  una  plau- 
sìbile interpretazione.  Intendo  richiamare  Tattenzione  su  quella 
distinzione  che  abbiamo  fatto  delle  cellule  gangliari  nel  primo 
stadio  del  loro  processo,  tenendo  conto  della  diversa  natura 
delle  loro  alterazioni  morfologiche,  la  quale  unitamente  al 
concetto  che  si  può  trarre  dalla  loro  rispettiva  distribuzione 
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nella  sostanza  grigia,  pare  possa  offrire  qualche  criterio  per 
metterla  in  relazione  colla  diversa  natura  anatomo-fisiologica 
delle  cellule  stesse.  Se  consideriamo  infatti,  che  queste  cellule 
gangliari  nella  loro  forma  patologica  così  diverse  tra  loro, 
per  quanto  si  osservino  diffusamente  disseminate  nella  so- 
stanza grigia,  pure  quelle  con  prolungamenti  protoplasmatici 
a  grosse  e  rare  varicosìtà  abbondano  di  preferenza  nelle  loca- 
lità ove  prevalgono  le  cellule  di  moto,  cioè  nelle  corna  ante- 
riori; mentre  invece  le  cellule  con  prolungamenti  a  piccole 
6  numerose  nodosità  abbondano  di  preferenza  nelle  località 
in  cui  prevalgono  le  cellule  di  senso,  cioè  nelle  corna  poste- 
riori (Golgi  (30));  e  più  ancora,  se  consideriamo  che  le  prime 
si  riscontrano  specialmente  al  di  sopra  del  punto  di  lesione, 
ove  appunto  avvenne  degenerazione  marcata  delle  fibre  di 
senso;  mentre  invece  le  seconde  si  riscontrano  di  preferenza 
al  di  sotto  di  questo  punto,  in  rapporto  cosi  colle  fibre  di  moto 
che  degenerano  in  via  discendente  ;  sembrerebbe  logico  poter 
supporre  una  probabile  coincidenza  di  queste  diverse  forme 
patologiche  colla  diversa  natura  funzionale  delle  cellule  stesse. 

A  questa  semplice,  ma  pur  audace  supposizione  però,  che 
espongo  con  doverosa  riservatezza,  fui  condotto  non  solo  dal- 
rintima  corrispondenza  della  sede  e  della  natura  di  queste 
alterazioni;  ma  bensì  anche  da  altri  criteri,  che  credo  utile 
accennare  perchè,  non  entrando  affatto  nella  sfera  delle  ipo- 
tesi, spero  renderanno  meno  ingiustificata  Tidea  d*una  coin- 
cidenza di  queste  diverse  modalità  di  alterazioni  dei  prolun- 
gamentb  protoplasmatici  colla  natura  funzionale  di  una  cellula 
nervosa. 

I  fatti  da  me  presi  in  considerazione,  e  che  credo  non  deb- 
bano andar  dimenticati,  si  riferiscono  alle  minute  indagini 
fatte  per  poter  in  base  a  criteri  puramente  anatomici,  fondati, 
secondo  Golgi,  sul  modo  di  comportarsi  del  prolungamento 
nervoso,  arguire  la  natura  funzionale  delle  cellule  stesse  al- 
terate, a  scopo  di  vedere  se  realmente  coincidesse  colla  na- 
tura e  sede  deiralterazione. 

E  a  qualche  conclusione  importante  credo  appunto  di  esser 
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giunto,  per  quanto  Tetà  poco  adatta  degli  animali  8u  cui  do- 
veano  cadere  le  mie  ricerche  e  le  poco  favorevoli  condizioni 
patologiche  degli  elementi  in  esame,  rendessero  oltremodo  dif- 
ficile un  simile  studio  differenziale. 

Collo  studio  accurato  di  parecchie  centinaia  di  preparati 
potei  infatti  dimostrare»  che  le  grosse  ipertrofie  varicose  cla- 
viformi  delle  ramificazioni  protoplasmatiohe  si  riscontrano 
costantemente- in  cellule  gangliari  aventi  un  prolungamento 
nervoso  piuttosto  lungo,  il  quale  per  di  più  conserva  in  tutta 
la  Inng'bezza  il  suo  diametro  primitivo,  vale  a  dire  eguale 
a  quello  che  presenta  al  suo  punto  d'origine  dal  corpo  cellu- 
lare, avente  tutt*al  più  alcuna  branca  collaterale  ben  distinta; 
il  che  invece  non  potei  assolutamente  in  nessun  caso  riscon- 
trare nelle  cellule  aventi  le  loro  ramificazioni  protoplasma- 
tiche  esclusivamente  deformate  dalla  presenza  di  piccole  e 
numerose  nodosità.  In  poche  parole,  abbiamo  criteri  suffi- 
cienti per  poter  sostenere  che  le  cellule  a  grosse  varicosità 
claviformi  in  un  numero  considerevole  di  casi  si  sono  quali- 
ficate quali  cellule  del  primo  tipo  o  ceWuìe  motorie  (Oolgi); 
mentre  invece  non  è  mai  possibile  avere  criteri  sufficienti,  che 
permettano  di  ritenere  quali  cellule  del  primo  tipo  tutte  quelle 
che  presentano  le  piccole  e  delicate  nodosità  sulle  loro  rami- 
ficazioni protoplasmatiche. 

In  queste  ultime  forme  patologiche  d'ordinario  è  sempre 
più  difficile  e  molte  volte  impossibile  lo  studio  del  loro  pro- 
lungamento nervoso;  giacché  o  non  si  riscontra  affatto,  op- 
pure in  quei  casi  in  cui  ne  è  possibile  il  riscontro,  esso  si  pre- 
senta sotto  tali  condizioni,  che  ben  difficilmente  lascia  adito 
a  potersi  pronunciare  in  modo  assoluto  sulla  sua  natura  vera. 
Ad  ogni  modo  però,  ripeto,  in  queste  cellule  cosi  finamente 
deformate  non  si  dà  mai  il  caso  di  riscontrare  un  prolunga- 
mento nervoso  che  abbia  caratteri  sufficienti  per  poterle  ascri- 
vere a  cellule  del  primo  tipo.  Infatti  in  queste  si  osserva  co- 
stantemente un  corto  prolungamento  nervoso,  il  quale,  senza 
mai  perdere  la  propria  individualità,  si  arresta  a  poca  distanza 
dal  corpo  cellulare,  terminando  quasi  sempre  bruscamente  con 
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una  superficie  piana,  che  alle  volte  dà  argomento  non  solo  a 
poter  escludere  che  trattasi  di  un  spezzettamento  accidentale 
del  prolungamento,  ma  lascia  perfino  intravedere  che  in  quel 
punto  molto  probabilmente  deve  avvenire  quella  suddivisione 
in  totOy  quella  decomposizione  in  tenuissime  fibrille,  caratte- 
ristica delle  cellule  del  secondo  tipo.  Per  modo  che  se  il  man- 
cato riscontro  di  questa  delicata  suddivisione  del  prolunga- 
mento,  che  in  vero  non  saprei  se  mettere  in  relazione  colle 
condizioni  poco  favorevoli  degli  animali  per  un  tale  studio, 
o  se  pure  mettere  in  relazione  con  altre  cause  puramente  ac- 
cidentali, non  ci  può  autorizzare  a  pronunciarci  in  modo  asso- 
luto sulla  vera  natura  delle  cellule;  pure,  il  fatto  costante  che 
in  queste  non  si  riscontrano  che  prolungamenti  nervosi  cor- 
tissimi, credo  che  almeno  con  una  certa  qual  probabilità  si 
possa  ammettere  in  via  ipotetica,  che  quivi  si  tratti  di  cellule 
del  secondo  tipo  o  cellule  sensitive  (Golgi). 

Per  altro,  ripeto,  non  avendo  dati  sufficienti  per  poter  as- 
sodare la  questione  in  discorso,  perchè  non  sempre  si  è  potuto 
tener  conto  del  contegno,  dell'andamento  e  dei  rapporti  ulte- 
riori dei  prolungamenti  nervosi  delle  cellule  alterate;  così  mi 
guardo  bene  dal  trarre  deduzioni  d'indole  generale  e  mi  basti 
più  che  altro  d'aver  constatato  la  presenza  di  tutti  questi  fatti 
e  richiamato  su  di  essi  Tattenzione  degli  studiosi,  meritando 
questa  interessante  questione  delia  coincidenza  delle  diverse 
forme  patologiche  delle  cellule  gangliari  colla  loro  natura 
funzionale  nuove  ricerche  per  essere  rischiarata. 

II.  Kerroglia.  —  Davanti  a  numerosi  reperti  di  un  processo 
morboso  che  ho  potuto  seguire  in  tutti  i  minuti  particolari 
delle  sue  fasi,  fino  dal  suo  primo  esordire,  non  dovrà  sem- 
brare audace  se  ora  mi  permetto,  col  contributo  di  nuove  co- 
noscenze, di  indagare  anche  quali  ne  sieno  le  cause  intime  e 
la  natura  delle  alterazioni  riscontrate  nel  tessuto  di  sostegno, 
che  a  tutta  prima  sembrerebbero  affatto  indipendenti  dalla 
interruzione  prodotta  nel  midollo  spinale  stesso  delle  vie  di 
trasmissione  dei  centri  nervosi. 
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Dirò  anzi  tutto  delle  alterazioni  riferentisi  al  nevroglio  della 
sostanza  grigia,  le  quali,  se  d'una  parte  di  più  ci  interessano 
perchè  fino  ad  ora  poco  o  nulla  furono  studiate  dal  punto  di 
vista  anatomo-patologico  delle  degenerazioni  secondarie,  d'al- 
tra parte  offrono  argomento  anche  per  lo  studio  delle  più  in- 
teressanti questioni  auatomo-fisiologiche  della  fina  struttura 
dei  centri  nervosi. 

SevrogUa  della  sostanza  grigia.  —  Le  alterazioni  osservate 
nel  nevroglio  della  sostanza  grigia  del  midollo  spinale,  ohe 
sì  svolgono  e  progrediscono  per  proprio  conto  parallelamente 
al)e  alterazioni  delle  cellule  gangliari,  costituiscono  esse  un 
fotte  puramente  fortuito  in  rapporto  a  modificazioni  nutritive 
vasali,  eppure  hanno  coi  centri  nervosi  alterati  un  diretto 
rapporto  di  causalità? 

É  questa  più  che  altro  una  delle  questioni  di  istologia  e  fi- 
siologia normale  ancor  dibattute  nella  scienza  tra  i  più  emi- 
nenti osservatori,  e  se  i  fatti  da  me  descritti  per  sé  non  in- 
cludono un  valore  decisivo,  potranno,  almeno,  essere  di  aiuto 
allo  studio  di  un  quesito,  intorno  al  quale  le  attuali  nostre 
conoscenze  non  ci  autorizzano  ad  alcuna  conclusione  assoluta. 
Voglio  dire  dei  rapporti  anatomici  e  funzioni  tra  le  cellule 
nervose  e  la  nevroglia,  ai  quali  qui  mi  sento  più  che  mai 
aotorizzato  a  ricorrere  per  trovare  nna  spiegazione  dei  fatti 
patologici  riscontrati  nel  tessuto  interstiziale,  a  scopo  di  inda- 
gare la  loro  causa  prima;  molto  più  che  mentre  d'una  parte 
abbiamo  prove  che  possono,  se  non  escludere  in  modo  asso- 
luto, mettere  però  seriamente  in  dubbio  che  le  alterazioni 
della  nevroglia  possano  dipendere  da  semplici  modificazioni 
nutritive  causate  da  disturbata  circolazione  sanguigna;  d'altra 
parte  invece  abbiamo  criteri  abbastanza  sufficienti  per  am- 
mettere un  rapporto  diretto  di  causalità  tra  le  alterazioni  degli 
elementi  nobili  e  quelle  del  tessuto  interstiziale. 

I  fatti  che  verrebbero  in  appoggio  a  dimostrare  che  le  alte- 
razioni della  nevroglia  non  devono  ritenersi  in  diretto  rap- 
porto di  causalità  con  disturbi  nutritivi  di  origine  vasale, 
come  furono  da  me  più  sopra  dimostrati  a  lungo,  sì  possono 
riassumere  nei  seguenti: 
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l""  L'assoluta  mancanza  di  apprezzabili  alterazioni  vasali; 

2^  La  presenza  di  cellule  aracnoidi  normali  e  intercalate 
da  cellule  in  diverso  grado  alterate,  tutte  dimostrate  in  di- 
retta connessione  colle  pareti  di  un  medesimo  vaso; 

S""  La  deformazione  più  o  meno  accentuata  delle  ramifi- 
cazioni protoplasmatiche  libere  di  una  cellula  aracnoide,  mentre 
invece  mantengonsi  ancora  d'aspetto  presso  che  normale  quelle 
ramificazioni  che  vanno  a  connettersi  colle  pareti  vasali; 

4<'  La  persistenza,  relativamente  lunga,  nel  mantenersi 
d'aspetto  normale  di  quelle  espansioni  protoplasmatiche,  per 
mezzo  delle  quali  le  cellule  aracnoidi  deformate  eiSéttuano  le 
loro  dirette  connessioni  colle  pareti  vasali; 

5"*  La  relativa  difficoltà  nel  riscontrare  le  cellule  aracnoidi 
deformate  in  connessione  colle  pareti  vasali. 

Al  questo  punto  non  sarà  affatto  superfluo  ch'io  ricordi,  a 
prova  di  fatto  contraria,  come  le  cose  invece  precedono  diver- 
samente nei  casi  in  cui  si  hanno  mille  ragioni  per  credere 
che  una  proliferazione  del  tessuto  interstizialct  avvenuta  molto 
probabilmente  per  disturbi  nutritivi  vasali,  sia  la  causa  di- 
retta delle  alterazioni  regressive  dei  centri  nervosi.  In  queste 
circostanze  appunto,  come  Golella  (19)  lo  ha  dimostrato  nella 
demenza  paralitica  ed  io  stesso  nell'avvelenamento  difterico  (*) 
oltre  al  facile  riscontro  di  lesioni  vasali  ed  all'iperplasia  più 
o  meno  esagerata  delle  cellule  nevrogliche  in  connessione  o 
no  colle  pareti  vasali  stesse,  pare  assodato  che  le  prime  ma- 
nifestazioni patologiche  e  le  più  accentuate  in  una  cellula 
aracnoide  sieno  quelle  che  si  riferiscono  alle  espansioni  e  ra- 
mificazioni colle  quali  le  suddette  cellule  si  metton  in  oonnes* 
sione  colle  pareti  vasali. 

Nulla  invece  di  tutto  questo  avvenne  nel  caso  attuale.  E 
infatti,  come  ho  potuto  dimostrare  a  lungo  più  sopra,  in  questi 
preparati  invece  la  colorazione  nera  potè  mettere  in  evidenza 
dei  fatti  affatto  opposti  a  quelli  che  potei  osservare  nell'av- 


{^)  «  Gli  effetti  delia  toMina  difterica  sugli  elementi  istologi  del  sistema 
nervoso  »  (Riforma  medica,  nn.  29,  30,  31,  gennaio  1896). 
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velenamento  difterico,  effettuandosi  quivi  in  ogni  caso  le  con- 
nessioni delle  cellule  aracnoidi  colle  pareti  vasali  in  maniera 
presso  a  che  normale,  anche  a  processo  molto  avanzato  ;  per 
modo  che  noi  ora  possiamo  da  questi  confronti  sempre  più  a 
ragione  escludere  che  i  rapporti  anatomo-fisiologici  tra  cel- 
lule nevrogliche  e  i  vasi  ne  sieno  stati  il  tramite  della  causa 
diretta  delle  alterazioni  in  discorso. 

Oli  argomenti  che  seguono  d'altra  parte  ne  confermano  in 
modo  indiretto  questa  idea  e  vengono  in  acconcio  per  dimo- 
strare in  via  diretta,  che  Talterazione  regressiva  degli  elementi 
nervosi  deve  ritenersi  qual  causa  prima  delle  modificate  con- 
dizioni nutritive  del  tessuto  interstiziale. 

1.  La  sparsa  ed  irregolare  distribuzione  delle  alterazioni 
del  nevroglio,  con  prediletta  coincidenza  di  topografia  colle 
cellule  gangliari  nei  diversi  stadii  della  loro  metamorfosi  re- 
gressiva. 

2.  La  contemporanea  comparsa  delle  manifestazioni  pato- 
logiche di  questi  due  elementi  ed  il  parallelo  loro  progredire. 

3.  La  presenza  costante  di  queste  alterazioni  che  si  ripro- 
ducono colle  medesime  modalità  di  forma,  di  struttura  e  di 
rapporti  in  tutto  Tasse  del  midollo  spinale,  tanto  al  di  sopra 
che  al  di  sotto  della  linea  di  lesione  del  midollo,  indipenden- 
temente da  ogni  possibile  ed  eventuale  disturbo  della  circo- 
lazione sanguigna,  consecutivo  alla  lesione  traumatica. 

Quantunque  per  ora  rimanga  sempre  aperto  a  nuove  discus- 
sioni il  quesito,  se  realmente  tra  le  gliocellule  e  le  cellule 
nervose  esistano  diretti  rapporti  anatomici  e  funzionali;  pure 
le  attuali  nostre  conoscenze  in  proposito  ci  sono  fornite  da 
cosi  autorevoli  ricercatori,  che  non  dovrà  per  nulla  sembrare 
imprudente  se  in  base  a  queste  ritengo  senz'altro  qui  neces- 
sario di  ritenere,  che  solo  a  tali  rapporti  dobbiamo  ricorrere 
per  interpretare  l'alterata  organizzazione  del  nevroglio. 

Non  sarà  qui  del  tutto  superfluo  ricordare  anzi  tutto  gli 
intimi  rapporti  di  ubicazione  che  esistono  tra  il  nevroglio  e  le 
cellule  nervose,  studiati  in  modo  speciale  da  Paladino  (31), 
il  quale  dimostrò  appunto  che  se  le  cellule  nervose  si  trovano 
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in  lacune  del  nevroglio»  come  da  tempo  ha  sostenuto  TOber- 
steiner,  pure  in  esse  son  libere;  ma  sono  circondate  da  sot- 
tili e  rari  fili  che  si  intrecciano  e  si  dividono,  i  quali  per  di 
più^  mentre  sono  chiaramente  in  continuazione  col  fitto  nevro- 
glio  interstiziale,  si  arrestano  sulle  cellule  nervose  formandovi 
un  reticolo  più  o  meno  marcato. 

Ma  quello  che  a  noi  qui  più  ci  interessa  sono  quelle  prove 
di  fatto,  che  possono  comprovare  nel  modo  più  eloquente  l'e- 
sistenza dei  veri  rapporti  anatomici  e  funzionali  tra  cellule 
nervose  e  cellule  di  uevroglia. 

Basterà  per  questo  ricordare  che  gik  Golgi  (32),  studiando 
la  natura  dei  prolungamenti  protoplasmatici  delle  cellule  ner- 
vose, forniva  prova  evidente  nella  zona  marginale  della  cor- 
teccia delle  circonvoluzioni  e  nella  fascia  dentata  degli  intimi 
rapporti  che  quelli  hanno,  non  solo  coi  vasi  sanguigni,  ma 
anche  colle  cellule  nevrogliche  ;  dimostrando  così  come  questi 
prolungamenti  protoplasmatici  non  rappresentano  che  le  vie 
per  mezzo  delle  quali  dai  vasi  sanguigni  e  dalle  cellule  di 
nevroglia  accade  la  diffusione  del  plasma  nutritizio  alle  cellule 
gangliari. 

In  seguito  poi  Sala  (33)  a  conferma  della  natura  trofica 
dei  prolungamenti  protoplasmatici,  tanto  contrastata  special- 
mente da  Van  Gehuchten  (34),  Ramon  y  Gayal  (35)  e  una 
volta  da  Eòlliker  (36),  nelle  cellule  nervose  deiralveus,  fa- 
ceva  di  nuovo  rilevare  i  rapporti  esistenti  tra  le  cellule  nev- 
rogliche e  le  propagini  delle  ramificazioni  protoplasmatìche, 
come  tra  queste  ed  i  vasi. 

Dopo  tutto  questo,  sebbene  Tesame,  per  quanto  accurato, 
sia  degli  elementi  essenzialmente  nervosi,  come  delle  cellule 
aracnoidi,  in  nessuna  esperienza  m'abbia  mai  fornito  docu- 
menti di  fatto  abbastanza  validi  per  stabilire,  che  realmente 
i  rapporti  anatomici  diretti  tra  questi  due  elementi  si  effet- 
tuano in  modo  anormale  nelle  diverse  fasi  del  processo  dege- 
nerativo*; pure,  sembrami  ormai  ovvio  il  dubbio,  che  le  modi- 
ficate condizioni  della  nevroglia  si  debbano  ritenere  in  diretto 
rapporto  di  causalità  colle  alterazioni  regressive  degli  elementi 
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nervoRi,  consecutive  alla  lesione  delle  fibre  con  cui  sono  in 
connessione. 

Alla  domanda  ora  però,  come  mai  si  può  ammettere,  che  le 
alterazioni  regressive  degli  elementi  nervosi  possano  tanto  fa- 
cilmente e  con  tanta  rapidità  indurre  così  accentuate  modifi- 
cazioni nutritive  nelle  cellule  nevrogllcbe;  mentre,  secondo  le 
nostre  attuali  conoscenze,  la  vitalità  di  queste  non  sembro* 
rebbe  cosi  legata  agli  elementi  nervosi,  come  Invece  la  vita- 
lità degli  elementi  nervosi  è  legata  alle  cellule  nevrogliche  ; 
non  saprei  veramente  rispondere  e  siccome  dovrei  troppo 
entrare  nel  campo  delle  ipotesi,  mi  limiterò  ad  alcune  censi- 
derazioni,  ben  lungi  dal  presumere  con  queste  di  colmare  una 
lacuna  nella  scienza. 

Se  è  facile  comprendere  che  modificazioni  nutritive  insorte 
primitivamente  nelle  cellule  della  nevroglia  debbano  svolgere 
ben  presto  un'  influenza  anormale  sugli  elementi  nervosi , 
perchè  appunto  verrebbero  cosi  a  mancare  a  questi  le  fonti 
di  nutrizione;  non  dovrà  per  altro  far  meraviglia  se  andando 
iDcontro  ad  un  processo  regressivo  gli  elementi  nervosi,  anche 
le  cellule  di  nevroglia  ne  dovranno  sentire  presto  unMnfiuenza 
anormale;  alterandosi  da  quel  momento  i  rapporti  fisiologici 
che  queste  cellule  hanno  colle  cellule  nervose.  Che  la  funzione 
sia  in  stretto  rapporto  coU'organizzazione  è  ormai  un'assioma 
indiscusso;  lo  ammettere  quindi  che  ad  un'alterata  funzione 
debba  corrispondere  un'alterata  organizzazione,  è  più  che  nar 
turale.  Anzi,  nel  nostro  caso  Teccessiva  nutrizione  che  ne  viene 
alle  cellule  nevrogliche  per  la  cessata  diffusione  del  plasma 
nutritizio  agli  elementi  nervosi  destinati  a  scomparire,  spie* 
gherebbe  benissimo  l'abnorme  sviluppo  deirorgano  e  tutti 
quei  fenomeni  d'iperplasia  e  di  proliferazione  che  ne  susse* 
guono.  È  questa  però  un'  ipotesi  che  emetto  colla  più  grande 
riservatezza,  per  quanto  sembri  possa  spiegare  in  modo  ab- 
bastanza razionale  il  meccanismo  delle  alterazioni  del  tessuto 
interstiziale. 

Ad  ogni  modo,  comunque  avvengano  questi  fatti  patologici 
da  me  osservati  tra  gli  elementi  gangliari  ed  il  tessuto  in- 
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terstiziale,  sia  anche,  valendomi  d'una  vaga  eapresaione  tanto 
usata  in  patologia,  che  si  succedono  per  semplici  irritazioni, 
pure  essi  si  svolgono  con  tale  e  tanta  rapidità  d*azione  e  con 
effetti  così  accentuati,  che  non  possono  a  meno  di  costituire 
in  ogni  caso  un  valido  appoggio  per  confermare  gli  intimi 
rapporti  anatomici  e  funzionali  tra  questi  due  elementi  di  na* 
tura  diversa. 

Dopo  tutto  quello  che  abbiamo  detto  fin  qui,  sarà  inutile 
ch'io  mi  fermi  sulla  natura  delle  alterazioni  del  tessuto  inter- 
stiziale delle  colonne  grigie;  giacché,  quantunque  non  ci  fu 
mai  dato  di  constatare  la  presenza  di  vere  forme  cariooine- 
tiche,  pure,  come  vedemmo,  abbiamo  tali  e  tanti  argomenti: 
il  rigonfiamento  delle  cellule  aracnoidi,  Teccessiva  ed  irrego- 
lare arborizzazione  dei  loro  prolungamenti,  la  moltiplicazione 
considerevole  dei  nuclei,  Taumento  progressivo  del  reticolo 
fibrillare  e  la  scomparsa  successiva  delle  lacune  lasciate  libere 
dagli  elementi  nervosi  atrofizzati,  che  bastano  fin  troppo  per 
ritenere  che  si  tratti  d'un  vero  processo  di  neoformazione, 
avente  tutti  i  caratteri  d'una  sclerosi  di  nevroglia,  apprezza* 
bile  facilmente  nei  periodi  molto  avanzati  del  processo  dege- 
nerativo. 

Nevroglia  dei  cordoni  bianchi.  —  Le  cose  mutano  un 
poco  d^aspetto  per  quanto  ora  può  riguardare  la  causa  e  la 
natura  delle  alterazioni  del  tessuto  interstiziale,  riscontrate 
nelle  cosi  dette  zone  degenerative  dei  cordoni  bianchi.  Infatti, 
mentre  quivi  abbiamo  prove  di  fatto  più  sicure,  per  ammettere, 
come  di  già  hanno  fatto  Homén,  Tooth,  Martinetti  ed  altri 
autori,  che  trattasi  realmente  d'una  proliferazione  di  questo 
tessuto  interstiziale,  la  quale  finisce  poi  colla  cosi  detta  de- 
generazione grigia  o  sclerosi  dei  cordoni  ;  invece,  in  questo 
caso  assai  più  limitate  sono  le  nostre  conoscenze  dì  rapporto 
tra  l'elemento  nobile  ed  il  tessuto  di  sostegno,  alle  quali  pos- 
siamo ricorrere  per  l'interpretazione  dei  fatti  patologici  os- 
servati. 

Solo  le  recenti  ricerche  di  Paladino (28),  rivolte  a  dimo- 
strare che  il  nevroglio  interstiziale  è  in  continuazione  colio 
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scheletro  mìeliDico  delle  fibre,  potrebbero  forse  venire  in  aiuto 
a  spiegarci  il  come  ed  il  perchè  la  nevroglia  entra  a  far  parte 
attiva  dei  processo  degenerativo,  dando  poi  luogo  a  quel  tes- 
suto sclerotico  che  noi  conosciamo  ;  ma  siccome  mentre  d'una 
parte  questi  reperti  meritano  ancora  d'esser  confermati,  d'altra 
parte  non  escludono  la  possibilità  di  altri  rapporti  tra  fibre 
nervose  e  tessuto  interstiziale,  così  mi  limiterò  ad  accennare 
alcuni  fatti  dai  quali  risulta  giustificato  Tasserire,  che  molto 
probabilmente  nei  cordoni  bianchi  il  processo  morboso  del 
tessuto  interstiziale  non  deve  esser  in  tutti  i  suoi  particolari 
identico  a  quello  che  svolgesi  nella  sostanza  grigia,  sebbene 
in  fondo  sieno  di  natura,  uguale. 

Basterà  ricordare,  per  questo,  come  nella  sostanza  bianca  le 
manifestazioni  patologiche  del  tessuto  interstiziale  non  sieno 
apprezzabili,  che  dopo  un  periodo  di  tempo  abbastanza  avanzato, 
non  essendo  possibile  riscontrare  modificazioni  di  forma  nelle 
cellule  nevrogliche  normalmente  esistenti,  mercè  la  reazione 
nera,  se  non  dopo  100  e  più  giorni  dalla  lesione  prodotta  ; 
mentre  invece  nella  sostanza  grigia  appaiono  manifeste  già 
al  T""  giorno.  Nella  sostanza  bianca  invece  più  caratteristiche 
sono  le  alterazioni  di  struttura,  potendosi  quivi  ad  un  certo 
periodo  del  processo  riscontrare  nella  proliferazione  nucleare 
delle  vere  forme  cariocinetiche;  ciò  che  non  è  aflbtto  possi- 
bile nella  sostanza  grigia. 

Non  è  mio  scopo  indagare  la  ragione  di  queste  per  quanto 
lievi,  ma  pur  importanti  dilFerenze  e  lasciando  agli  studi  ana- 
tomici il  decidere,  i  quali  solo  in  proposito  potranno  portare 
qualche  schiarimento,  se  si  debbano  ritenere  in  relazione  colla 
diversa  organizzazione  e  struttura  degli  elementi  di  queste 
due  parti  del  midollo  spinale,  o  se  pure  in  relazione  con  di- 
verse condizioni  di  rapporto,  mi  accontento  ancor  qui  d'aver 
accennato  airesistenza  dei  fatti. 

Toccherò  infine  la  questione  riguardante  il  valore  che  può 
avere  Fapplicazione  dei  metodi  Golgi  nello  studio  delle  de- 
generazioni secondarie  ed  ho  finito. 

Per  quanto  sia  incontestabile  il   valore  dimostrativo  che 
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anche  ìd  questo  campo  della  nevropatologia  acquistano  i  me- 
todi della  colorazione  nera,  per  mezzo  dei  quali  appunto,  riu* 
scendo  oltre  modo  facile  il  riscontro  delle  più  fine  alterasioni 
della  nevroglia,  si  possono  nel  modo  più  chiaro  distingruere  le 
zone  degenerate  del  tessuto  sano;  pure  dovendo  con  questi 
metodi  fondare  i  nostri  criteri  non  direttamente  sulle  fibre 
degenerate,  ma  sulle  alterazioni  che  a  queste  ne  susseguono 
nel  tessuto  interstiziale,  è  naturale  che  la  loro  applicazione 
dovrà  limitarsi  a  quei  casi  in  cui,  più  che  un'idea  precisa  del 
numero  delle  fibre  degenerate,  si  vuol  avere  un  concetto  ge- 
nerale dei  fasci  degenerati,  come  si  può  ottenere  di  solito  coi 
metodi  Weigert,  Pai,  ecc. 

Senza  fermarci  quindi  a  dimostrare  come  questi  metodi  nello 
studio  delle  degenerazioni  secondarie  possono  avere  la  loro 
giusta  applicazione  solo  a  processo  molto  avanzato,  trovo  in- 
vece opportuno  ricordare  un  fatto  messo  molto  bene  in  evi- 
denza da  questi  metodi  della  colorazione  nera^  applicati  ap- 
punto nei  casi  di  processo  molto  avanzato  e  ohe  potrà  servire, 
almeno,  a  meglio  caratterizzare  la  natura  del  processo  scle- 
rotico nelle  degenerazioni  secondarie. 

Sappiamo  come  di  solito  per  uno  studio  sistematico  e  pre- 
ciso delle  degenerazioni  secondarie  si  consigli  del  materiale 
in  cui  il  processo  degenerativo  sia  piuttosto  di  recente  data; 
giacché,  come  si  può  dedurre  focilmente  dal  confronto  di  pre- 
parati che  riproducono  le  diverse  fasi  del  processo  degenera- 
tivo, a  periodo  inoltrato  la  proliferazione  del  tessuto  intersti- 
ziale si  fa  così  esagerata,  che  finisce  per  coinvolgere  non  poche 
delle  fibre  sane  frammiste  alle  degenerate,  dando  all'area  de- 
generata un  carattere  compatto,  che  in  origine  non  esiste 
affatto,  come  vedemmo  col  metodo  Marchi.  Or  bene,  anche 
questa  causa  di  fonte  d'errori  nello  studio  della  degenerazione 
ha  i  suoi  limiti  e  non  è  poi  cosi  grande  come  pare. 

L'ispessimento  del  nevroglio  infatti  si  arresta  ben  presto 
nel  suo  cammino,  limitandosi  di  solito  al  tessuto  che  è  più 
in  diretto  contatto  colla  fibra  degenerata;  per  modo,  che  nou 
solo  a  qualsiasi  epoca  Tarea  degenerata  si  mantiene  nei  limiti 
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presso  a  ohe  identici  a  quelli  segnati  fino  dai  primi  giorni, 
ma  questa  per  di  più,  raggiunto  il  suo  massimo  grado  di  sole- 
rosi,  che  coincide  colla  scomparsa  completa  delle  fibre  doge*- 
nerate  (200  giorni  circa  dopo  la  lesione  nei  cani),  sì  presenta 
in  ogni  caso  delimitata  da  contorni  netti,  dai  quali  si  passa 
immediatamente  dal  tessuto  sclerotico  avanzato  al  tessuto  per- 
fettamente sano,  sia  rispetto  alle  fibre,  che  alla  nevroglia. 
Questa  perfetta  demarcazione  tra  tessuto  patologico  e  tessuto 
sano  si  può  dimostrare  costantemente  tanto  nelle  zone  estese 
e  compatte  di  degenerazione,  quanto  in  quei  punti  in  cui  le 
fibre  degenerate  disseminate  in  mezzo  a  fibre  normali  indus- 
sero circoscritte  ed  isolate  alterazioni  del  nevroglio  limitrofo. 

VI. 
Conoluflioni. 

Dopo  quanto  abbiamo  esposto,  in  base  ad  un  numero  così 
considerevole  di  osservazioni,  che  credo  possano  bastare  ad 
escludere  ogni  dubbio  sui  risultati  delle  mie  ricerche,  ecco  le 
conclusioni  che  possiamo  trarre  e  eh  Me  propongo  in  termini 
generali  : 

1.  In  seguito  a  lesioni  trasversali  del  midollo  spinale,  fin 
dai  primi  giorni  e  quasi  contemporaneamente  alla  comparsa 
delle  prime  traccio  di  degenerazione  secondaria  dei  cordoni 
bianchi,  avvengono  anche  nella  sostanza  grigia  accentuate  e 
caratteristiche  alterazioni  nei  diversi  elementi  che  la  costi* 
tuiscono,  apprezzabili  a  qualunque  altezza  del  midollo  stesso, 
sia  al  di  sopra  che  al  di  sotto  del  punto  di  lesione. 

2.  Queste  alterazioni  si  riferiscono  tanto  agli  elementi 
nervosi,  quanto  al  tessuto  interstiziale  (nevroglia)  e  sono  di- 
stribuite nella  sostanza  grigia  a  piccoli  focolai,  irregolarmente 
disseminati  tra  elementi  normali.  Gli  elementi  nervosi  vanno 
incontro  ad  un  processo  atrofico  progressivo  ;  mentre  gli  eie- 
menti  nevroglici  limitrofi,  quasi  contemporaneamente,  subi- 
scono solo  modificazioni  nutritive  prendendo  parte  attiva  al 
processo. 
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3.  La  natura  del  processo  anatomo-patologico  è  costante- 
mente caratteristica,  in  modo  singolare  nelle  cellule  nervose, 
nelle  quali  l'impronta  speciale  risulta  quasi  esclusivamente 
dalle  alterazioni  morfologiche  dei  loro  prolungamenti  sia  pro- 
toplasmatici, che  nervosi,  apprezzabili  solo  coi  metodi  Golgi. 

a)  In  quanto  al  contegno  dei  prolungamenti  protopla- 
smatici  delle  cellule  nervose  nel  loro  processo  morboso  ci 
crediamo  autorizzati  ad  ammettere,  che,  essendo  costante- 
mente diverso  ed  opposto  il  contegno  di  due  gruppi  ben  di- 
stinti di  prolungamenti  protoplasmatici  in  una  medesima  cel- 
lula, qualche  significazione  fisiologica  differente  è  da  attri- 
buirsi a  questi  prolungamenti  patologicamente  diversi. 

V)  Per  quanto  poi  riguarda  il  modo  di  comportarsi  del 
prolur^amento  nervoso^  mentre  è  sempre  possibile  differen- 
ziarlo anche  patologicamente  dai  prolungamenti  protoplasma- 
tici  per  la  diversa  natura  delle  modificazioni  morfologiche, 
non  sempre  invece  è  possibile  questo  differenziamento,  se  si 
vuol  quivi  tener  conto  dell'epoca  in  cui  le  alterazioni  morfo- 
logiche compaiono  sui  diversi  prolungamenti;  giacché  mentre 
in  alcune  cellule  le  alterazioni  appaiono  fin  dai  primi  giorni 
del  processo  quasi  contemporaneamente  sui  diversi  prolunga- 
menti, in  altre  invece  il  prolungamento  nervoso  non  si  altera 
che  a  processo  molto  avanzato. 

5.  Solo  a  processo  abbastanza  avanzato  delle  degenerazioni 
sistematiche  si  manifestano  alterazioni  anche  nel  tessuto  in- 
terstiziale dei  cordoni  bianchi^  in  corrispondenza  delle  zone 
degenerate;  alterazioni  le  quali,  contrariamente  a  quanto  av- 
viene nella  sostanza  grigia,  sono  più  facilmente  riscontrabili 
in  base  a  modificazioni  di  struttura  del  tessuto,  che  in  base 
a  modificazioni  di  forma  degli  elementi  che  normalmente  lo 
compongono. 
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Spiegazione  della  Tàvola. 


Cellule  gangliari  e  cellule  di  neyroglìa  del  midollo  apinale  nelle  diverae 
faai  della  loro  alterazione  morfologica.  Reazione  al  nitrato  d'ai*gento. 

FiG.  1.  EsP.  IX  (16  giorni  dopo  la  lesione).  Cellula  nei«voaa  della  zona 
intermedia  dì  deatra  ;  altezza  5<>  paio  ap.  Prolungamenti  protoplaa- 
maticì  con  varicoaità  a  forma  di  roaario.  I  prolungamenti  protopl. 
deformati  ai  dirìgono  Terso  la  parte  centrale  della  colonna  grìgia 
eorrìspondente  ;  mentre  i  prolungamenti  prot.  normali  vanno  a 
diatrìbuirai  nei  cordoni  bianchi  lateral-anterìorì.  Prolungamento 
nervoao  alterato.  (logrand.  105  diam.). 

Fie.  2.  Esp.  X  (S7  giorni  dopo  la  leaione).  Cellula  nervoaa  della  zona 
intermedia  di  ainiatra;  altezza  3»  p.  sp.  Prolungamenti  protopl. 
prevalentemente  a  groaae  varicoaità,  rìvolti  yerao  la  parte  centrale 
della  sostanza  grigia;  prolungamenti  prot.  normali  che  vanno  a 
distrìbuirsi  nei  cordoni  bianchi  laterali.  Prolungamento  nervoso  al- 
terato. (Ingi*.  105  diam.). 

Fio.  3.  Esp.  XI  (35  giorni  dopo  la  leaione).  Cellula  nervoaa  del  corno 
ant.  ainiatro;  altezza  6*  p.  ap.  I  prolungamenti  protoplaamatici 
diretti  verao  l'int.  della  colonna  grigia  corrìapondente  ai  preaen- 
tano  alterati  per  Teacluaiva  presenza  di  poche  e  groaae  varicoaità 
claviformi.  I  prolung.  prot.  normali  vanno  a  diatribuirai  nei  cor- 
doni ant.  Prolungamento  nervoao  normale  (logr.  105  diam.). 


Id4  Voi.  XX.  !«.  7.  —  e.  CENI  64 

FiG.  4.  Esp.  XII  (45  giorni  dopo  la  lesione).  Gruppo  di  dae  celiale  ner- 
yoB6  situate  nel  corno  post,  destro;  altessa  4**  p.  sp.  I  prolanga- 
menti  prot.  altei*ati  per  la  preseDsa  di  piccoli  nodi,  in  modo  da 
sembrare  stafilococchi,  rivolti  verso  l'int.  della  colonna  grigia,  i 
prol.  normali  rivolti  verso  Test.  (Ingr.  105  diam.). 

Pia.  5  e  6.  Esp.  XIV  (68  giorni  dopo  la  lesione).  La  fig.  5  rappresenta 
nna  cellula  nervosa  del  corno  post,  destro  e  la  fig.  6  una  cellula 
ner?osa  del  corno  ant.  sinistro  airaltessa  del  7®  p.  sp.  Entrambe 
con  marcata  deformazione  dei  prolungamenti  protopl.  rivolti  verso 
Tint.  della  sostansa  grigia.  I  prolungamenti  protopl.  rivolti  verso 
l'est,  presentano  un  semplice  rigonfiamento  diffuso  ed  uniforme. 
Deformato  il  corpo  cellnlai*e  ed  il  prolung.  nervoso.  (Ingrandimento 
105  diam.). 

Fio.  7.  Esp.  IX  (16  giorni  dopo  la  lesione),  (yellula  della  nevroglia  della 
sostania  grigia,  altezsa  &>  p.  sp.  Solo  pochi  prolungamenti  sono 
deformati;  tutti  gli  altri  sono  d*aspetto  normale,  compresi  i  pro- 
lungamenti vasalL  (Ingrandimento  di  220  diam.). 

Fie.  8.  Bsp.  XIV  (67  giorni  dopo  la  les.).  Cellule  nevrogliche  deUa  so- 
stanza grigia,  altezza  6°  p.  sp.,  le  quali  si  connettono  colle  pareti 
di  un  medesimo  vaso.  Una  di  queste  cellule  è  perfettamente  d*a* 
spetto  normale;  mentre  Taltra  presenta  accentuata  deformanone 
ipertrofica  dei  prolungamenti  e  del  corpo  cellulare.  Le  connessioni 
▼asali  però  si  effettuano  in  modo  presso  a  che  normale.  (Ingrandim. 
220  diam.). 

iVB.  I  disegni  originali  furono  eseguiti  mediante  la  camera  lucida  col- 
]*ingrandi mento  indicato  nelle  figure;  ma  poi  vennero  per  ragioni 
di  spazio  nella  riproduzione  ridotte,  le  prime  sei  della  metà  e  le 
due  ultime  di  un  terzo. 
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Laboratorio  anatomo-patologico  dal  Manioomio  di  CoUegno. 


COME  SI  COMPORTA 

LO  STROMA  N£UROCHERATINICO  DELLE  FIBRE  NERVOSE 

NEL  MONCONE  PERIFERICO  DI  UN  NERVO  RECISO 

E  NEL  CADÀVERE 

ipwm,  IL 

Dott.    Vltige   TIRELLI 

Dirottole  del  Labontorio. 


(Tav.  VI  e  Yll) 


Lo  studio  della  struttura  istologica  delle  fibre  nervose  con- 
dusse, in  questi  ultimi  anni,  alla  scoperta  di  speciali  ed  ele- 
ganti formazioni  spirali  ad  imbuto,  che  si  svolgono  nello 
spessore  della  guaina  a  mielina  nelle  fibre  nervose  periferiche 
e  in  quelle  del  midollo  spinale.  Esse,  secondo  quanto  crede  il 
Golgi  che  per  il  primo  le  descrisse,  servono  di  sostegno  alla 
mielina  e  si  mettono  in  evidenza  coirimpìego  successivo  di 
una  soluzione  acquosa  al  3  ®/o  di  bicromato  di  potassio,  addi- 
zionata di  acido  osmico,  e  di  una  soluzione  di  nitrato  d'ar- 
gento, a  0,75  7o- 

Più  tardi  tali  particolarità  di  struttura  della  fibra  nervosa 
furono  confermate  da  molti  studiosi  (Monti  e  Fusari,  Ma- 
renghi e  Villa,  Cattaui,  Schiefferdeker,  Rezzonioo, 
Mondino,  Galli,  Tirelli,  Pellizzi,  Sala),  i  quali,  o  se- 
guendo integralmente  la  tecnica  suggerita  dal  Golgi,  o  mo- 
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dificaDdola  leggermente  in  qualche  sua  parte,  poterono  sta- 
bilire che: 

Nello  spessore  della  guaina  mielinìoa  nelle  fibre  nervose 
periferiche  e  del  midollo  spinale  esiste  un  sistema  di  fibrille 
spirali  (Fig.  I,  II,  III  e  IV),  spesso  aventi  forma  di  imbuto, 
le  quali,  nelle  fibre  nervose  periferiche,  si  attaccano  coirapice 
al  cilindrasse  per  una  sostanza  cementante  e  colla  base  ad 
una  membrana  (perimielinica)  addossata  alla  faccia  interna 
della  guaina  di  Schwann  e  che  probabilmente  (Mondino) 
in  corrispondenza  delle  strozzature  di  Ranyier,  passando 
sopra  alla  mielina,  va  ad  attaccarsi  al  cilindrasse  e  più  pro- 
priamente alla  guaina  periassile. 

Le  spirali  sono  disposte  col  maggior  diametro  in  direzione 
dell'asse  della  fibra  nervosa  e  spesso  sono  tanto  vicine  fra  di 
loro,  che  Tapice  di  talune  può  insinuarsi,  per  un  certo  tratto 
entro  la  parte  allargata  di  quella  immediatamente  vicina.  A 
seconda  poi  che  due  di  esse  si  toccano  per  gli  apici  o  per  le 
basi,  risultano  forme  di  orologio  a  polvere  o  di  fuso  (Fig.  Ili); 
infine,  in  certe  fibre,  il  filo  spirale  è  più  lungo  deirordinario 
e  si  svolge  lungo  un  certo  tratto  della  fibra  nervosa,  mante- 
nendo le  diverse  volute  diametro  presso  a  poco  uguale  a  quello 
dei  giri  basali  delle  spire  (Fig.  IV). 

Oltre  alle  particolarità  istologiche  suddesoritte  è  facile  no- 
tare anche  una  striatura  longitudinale,  la  quale  può  interes- 
sare solo  la  parte  centrale  o  tutto  Tambito  della  fibra  nervosa. 
Nel  primo  caso  si  tratta  di  fibrille  corte,  tozze,  disposte  in 
serie  poco  regolari  e  sono  presumibilmente  da  attribuirsi  alla 
guaina  periassile;  nel  secondo  caso  invece  le  fibrille  sono 
molto  lunghe,  esilissime,  ondulate  e  devono  rappresentare  una 
particolarità  di  struttura  della  guaina  di  Schwann. 

Infine  recentemente  Sala  (1)  descrisse  neirendonervo  delle 
cellule  aventi  corpo  lamellare  applicate  alla  superficie  esterna 
dei  tubi  nervosi  e  munite  di  delicatissimi  prolungamenti  la- 


(1)  Sala,  ti  Contribato  alla  conoscenza  della  struttura  dei  nervi  peri- 
ferici »  (Società  Medico'chirurgica  di  Pavia^  Seduta  del  21  Giugoo  1895). 
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mellari  i  quali  formano  intorno  alla  fibra  stessa  una  specie 
di  anello  reticolare. 

Tutti  questi  fatti  io  potei  constatare  con  grande  facilità  nelle 
fibre  nervose  periferiche  del  coniglio,  del  cane,  del  gatto,  del 
topo,  del  pollo,  del  bue  e  deiruomo;  e  solo  mi  avvenne  di 
notare,  quanto  alle  spirali^  come,  pur  presentando  presso  a 
poco  sempre  lo  stesso  aspetto,  esse  mostrino,  nei  vari  animali, 
differenze  leggiere,  ma  sicure  e  costanti,  quanto  al  volume 
loro  e  alla  loro  distribuzione.  Così,  ad  esempio,  esse  sono  av- 
vicinate, sottili,  appuntite  nel  pollo  e  nell'uomo,  discoste  e 
tozze  nel  cane,  nel  coniglio  e  nel  gatto  ;  piccolissime  nel  pollo 
e  neiruomo,  vanno  progressivamente  aumentando  di  volume 
nel  bue,  nel  coniglio,  nel  cane,  nel  gatto,  nel  topo;  le  spirali 
piA  alte  sono  nel  cane,  nel  topo,  nel  gatto,  le  più  basse  nel 
bue,  nel  pollo,  neiruomo;  le  più  ristrette  neiruomo  e  nel 
pollo,  le  più  allargate  nel  topo,  nel  cane,  nel  gatto. 

Del  resto  queste  particolarità  sono  riassunte  nella  tabella 
qui  unita,  nella  quale  a  indica  la  distanza  fra  le  due  basi  o 
altezza  del  cono;  b  il  diametro  della  base,  ^^  quello  deirapice 
se  si  tratta  di  una  forma  di  cono  tronco;  se  invece  la  spirale 
assume  la  forma  di  un  cono  perfetto,  questo  valore  viene 
espresso  colla  cifra  zero. 


Krchwio  fMr  U  SeUns9  Mèdiche,  XX.  18 
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Anche  per  le  spirali  delle  fibre  nervose  del  midollo  spinale 
vaiarono  le  stesse  norme;  solo  conviene  osservare,  a  proposito 
di  queste  ultime,  che,  nei  diversi  animali  esse  sono  propor- 
zionatamente più  voluminose  delle  spirali  delle  fibre  nervose 
periferiche. 


In  questo  studio  mi  sono  proposto  di  seguire,  in  animali 
differenti  per  razza  e  per  età,  la  sorte  dello  stroma  neuroche- 
ratinico  nel  tronco  periferico  di  un  nervo  reciso  in  epoche 
diverse,  e  di  vedere  se,  in  confronto  degli  altri  componenti 
della  fibra  nervosa,  di  cui  è  già  noto  il  modo  di  comportarsi 
in  condizioni  identiche,  esso  sia  più  o  meno  resistente. 

Mi  servivono  a  questo  scopo  dei  conigli  di  età  variante  fra 
2  e  6  mesi,  e  dei  cani  certamente  adulti,  o  vecchi;  il  nervo 
scelto  fu  sempre  Tisohiatico. 

Durante  Tatto  operatorio  adoperai  le  ordinarie  soluzioni  an- 
tisettiche solo  per  disinfettare  la  pelle  ;  nei  momenti  operatori 
successivi,  quali  il  divaricamento  dei  muscoli,  il  trattamento 
del  nervo,  le  suture,  mi  limitai  a  circondarmi  delle  più  scru- 
polose condizioni  di  asepsi,  onde  evitare  Teventuale,  per  quanto 
breve  azione  perturbatrice  (flssatrice  o  coagulante  Talbuminia) 
del  sublimato,  o  delTacido  fenico  sul  nervo. 

Scoperto  adunque  IMschiatico  immediatamente  dopo  la  sua 
uscita  dal  bacino,  al  di  sotto  del  muscolo  piramidale,  prima 
della  sua  bipartizione,  lo  isolai  delicatamente  e  introdussi 
sotto  di  esso  un  nastro  di  seta  sterilizzato  colla  bollitura;  poi, 
con  una  debole  trazione  esercitata  sul  nastro,  sollevai  il  nervo 
tanto  da  potervi  passare  sotto,  di  piatto,  la  lama  di  un  bisturi 
assai  tagliente;  bastava  allora  volgere  il  filo  del  coltello  verso 
il  nervo  ed  esercitare  dei  leggerissimi  movimenti  di  va  e 
vieni,  perchè  esso  rimanesse  reciso.  Gol  nastro  di  seta  legai 
Testremità  recisa  del  moncone  centrale  del  nervo  e  rassicurai 
fra  i  margini  della  ferita,  chiusa  con  due  suture,  una  profonda 
muscolare  e  Taltra  superficiale  della  pelle.  Allora  nuova  e  ac- 
curata disinfezione  dei  comuni  integumenti  e  medicatura  alla 
oelloidina. 
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Avendo  io  operato  con  molte  cautele,  non  ebbi  mai  suppu- 
razione. 

I  conigli  erano,  in  seguito,  tenuti  separati  in  tante  cellette 
internamente  cementate,  ben  pulite,  con  abbondante  strato  di 
paglia  fresca  sul  fondo  e  abbastanza  piccole  perchè  Tanimale 
non  potesse  eseguire  movimenti  troppo  ampi;  i  cani  invece 
erano  lasciati  liberi,  perchè,  dopo  il  taglio,  nel  camminare  e 
in  ogni  loro  atto  tengono  sempre  la  zampa  flessa  sull'addome, 
né  mai  la  strisciano  a  terra.  Che  tali  precauzioni,  massime 
pei  conigli,  fossero  sufficienti,  mi  era  già  noto  del  resto  per 
averne  veduto  Teffetto  in  questo  stesso  laboratorio  in  altra 
occasione  (1),  e  tutto  si  limitò  sempre  all'aumento  della  tem- 
peratura, massime  nei  primi  giorni,  e  ai  fatti  più  noti  deire- 
dema  infiammatorio  nella  zampa  operata. 

Gli  animali  operati  furono  uccisi  dopo  2,  4,  5,  6,  7,  9,  10, 
12,  14,  16  e  60  giorni,  e,  dopo  di  essermi  assicurato  che  non 
si  fosse  iniziata  aderenza  fra  i  due  monconi,  scoprii  delica- 
tamente il  nervo  lungo  il  suo  decorso  nella  gamba  e,  in  questa 
regione,  raccolsi  i  pezzi  da  esaminare. 

Nel  trattamento  ulteriore  seguii,  in  gran  parte,  le  norme 
in  uso  e  cioè:  allontanamento  deirepinervio,  divisione  del 
tronco  nervoso  in  tanti  pezzetti  lunghi,  al  massimo,  mezzo 
centimetro,  fissazione  in  una  soluzione  acquosa  di  bicromato 
di  potassa  al  3  ®/o,  o  in  una  miscela  di  liquido  di  MùUer  e  di 
soluzione  satura  di  solfato  di  rame  nella  proporzione  di  3  al. 
II  tempo  utile  di  immersione  in  questi  liquidi  varia  da  2  a  6 
giorni,  ma  può  essere  abbreviato  con  vantaggio  quando  loro 
si  aggiunga  poca  soluzione  attenuata  di  acido  osmico. 

Una  buona  fissazione  si  ottiene  pure,  in  ugual  tempo,  con 
un  miscuglio  di  2  parti  di  una  soluzione  acquosa  di  bicromato 
al  3  <^/o  e  di  una  di  solfato  di  nikel  al  5  ^/o- 
I  pezzi,  dopo  fissati,  si  lavano  con  cura  in  acqua  distillata 


(1)  Morpargo,  a  Sui  processi  istologici  consecutivi  alla  nevrectomia 
sciatica  »  {Annali  di  Freniatria  e  Sciente  affini  del  Manicomio  di  To* 
rino,  voi.  Ili,  fato.  II,  1892). 


7  OOMB  81  COMPORTA  LO  STROMA   NSUROORBRATINICO,   ICO.  201 

e  si  passano  per  qualche  ora  in  una  soluzione  di  nitrato  d'ar- 
gento a  0,75  7o- 

Ma  i  migliori  risultati  io  ottenni  dairimpiego  di  una  solu- 
zione al  3  ^Iq  di  bicromato  di  potassa  nel  comune  brodo  nu- 
tritivo, o  in  siero  di  sangue,  addizionata,  a  intervalli  di  8-10 
ore,  e  per  parecchie  volte  di  seguito,  con  8«i0  goccie  di  so- 
luzione acquosa  a  1  ^/^  di  acido  osmico,  ogni  10  centim.  cubici 
di  soluzione  fissatrice. 

lu  questa  permasero  i  pezzi  per  un  periodo  di  tempo  vario 
da  15  ore  a  2  giorni,  secondo  la  grossezza  del  nervo,  la  qua- 
lità e  Tetà  deiranimale,  e  Tepoca  più  o  meno  lontana  dal 
taglio;  dopodiché  asportai  da  essi  il  perinervio,  li  lavai  a 
limgo  in  molta  acqua  distillata,  poi  li  immersi  per  24  ore  in 
una  soluzione  di  nitrato  d'argento  a  0,75  ^/q,  mantenendoli  a 
temperatura  non  inferiore  a  20^  centigradi;  poi  nuova  lava- 
tura prolungata  in  acqua  distillata,  disidratazione  accurata  in 
alcool,  fina  dilacerazione  a  ventaglio,  rischiaramento  in  tre- 
mentina e  inclusione  in  olio  di  cedro,  o  gomma  damar  sciolta 
in  xilolo,  con,  o  senza  Tapposizione  del  vetrino  coproggetti 
sul  preparato. 

La  reazione  si  compie,  dopo  7-10  ore  di  immersione  nella 
miscela  fissatrice  sui  nervi  di  giovane  coniglio  operato  da  2-4 
giorni  ;  dopo  60-70  ore  sui  nervi  di  coniglio  adulto,  o  operato 
da  più  lungo  tempo;  dopo  4  giorni  sui  nervi  di  cani,  special- 
mente se  raccolti  in  epoche  lontane  dalPoperazione  e  in  quelli 
di  uomo;  mai  o  quasi  si  compie  sui   tronchi  nervosi  di  feti. 

Tali  preparati  freschi,  anche  se  riuscitissimi,  non  mostrano 
dei  vari  componenti  della  fibra  nervosa,  che  le  spirali  cornee, 
colorate  in  rosso  mattone,  e  spesso  si  alterano  tanto  che  ogni 
particolarità  di  struttura  può  in  breve  scomparire.  Ciò  avviene 
con  maggiore  frequenza  pei  nervi  di  giovane  coniglio  e  per 
quelli  da  lungo  tempo  recisi,  ed  è  invece  più  raro  pei  nervi 
di  animali  adulti,  o  vecchi  e  per  quelli  tagliati  da  poco.  Questo 
fatto  poi  può  avvenire  in  via  definitiva  o  temporanea;  cioè 
possono  più  tardi  ripresentarsi  le  spirali  e  il  cilindrasse;  ma 
quelle  hanno  allora  perduto  assai  dell'eleganza  loro  e  della 
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loro  nitidezza.  Condizione  eBsenziale  perchè  tali  preparati  dì- 
ventino  stabili  è  quella  di  indovinare  il  tempo  di  immersione 
nella  miscela  di  fissaggio  e  la  quantità  di  acido  osmico  da 
aggiungere.  Così  essendo  le  cose,  se  si  conservino  i  preparati 
appena  allestiti  al  buio  perfetto  e  ininterrottamente  per  due 
mesi  circa,  essi  assumeranno  i  caratteri  di  stabilità  e  cioè  le 
spire  si  coloreranno  in  nero,  in  giallo  carico  il  cilindrasse  e 
i  nuclei  della  guaina  di  Schwann  e  in  giallo  meno  intenso  la 
guaina  stessa.  Le  rimanenti  parti  della  fibra  nervosa,  rimar- 
ranno, come  da  principio,  trasparenti,  tranne  che  nelle  fibre 
periferiche  del  fascio  dove  Tacido  osmico  colorò  in  iscuro  la 
guaina  mielinica  e  la  periassile.  Io  ho  dei  preparati  allestiti 
in  tal  guisa  da  oltre  due  anni  e  che  si  conservano  egregia- 
mente (Fig.  I,  II,  III,  IV). 

Altro  espediente  efScacissimo  è  quello  di  non  coprire  i  pre- 
parati col  vetrino  ;  basta  stendere  sopra  di  essi  uno  strato  di 
gomma  damar,  o  di  balsamo  sciolto  in  xilolo  perchè  essi  si 
conservino  indefinitamente,  mantenendo  però  i  caratteri  prò- 
prii  ai  preparati  allestiti  di  recente. 

Ogni  altra  pratica  diretta  a  questo  scopo,  è  a  questa  di  gran 
lunga  inferiore. 

Queste  ricerche  dovettero  necessariamente  essere  condotte 
colla  massima  diligenza;  perchè  siccome  anche  normalmente 
spesso  la  reazione  si  compie  solo  in  modo  parziale  o  manca 
addirittura,  bisognava,  nel  caso  nostro,  tener  conto  solo  dei 
risultati  positivi  ;  quali  la  presenza  di  forme  spirali,  possibil- 
mente complete,  in  epoche  vicine  al  taglio,  o  di  manichetti 
in  quelle  lontane;  non  potendo  l'assenza  di  tali  reperti  ascri- 
versi, a  priori,  alle  conseguenze  dell'atto  operatorio  fonda- 
mentale, piuttostochè  a  reazione  mal  riuscita. 

Perciò  oltre  a  ripetere  molte  volte  le  prese  dai  nervi  recisi, 
specialmente  nelle  epoche  lontane  dal  taglio,  e,  in  genere, 
quando  la  reazione  falli,  adottai,  per  controllo,  il  sistema  di 
ripetere  sempre  la  reazione  anche  suiromologo  tronco  ner- 
voso sano  del  lato  opposto,  mettendo  i  due  nervi  nella  stessa 
soluzione  e  trattandoli  poi   neUMdentico  modo,  e   prestando 
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fede  solo  ai  reperti  di  quei  tali  nervi  recisi,  i  cui  corrispon- 
denti nervi  sani  avevano  mostrata  completa  la  reazione. 

Infine,  per  ovviare  airobiezione  che  le  condizioni  del  cilin- 
drasse che  si  rivela  solo  nei  preparati  vecchi  non  fossero  tanto 
dipendenti  dal  taglio  del  nervo,  quanto  dalle  eventuali  modi- 
ficazioni cui  il  preparato  col  tempo  sottosta,  conservai,  di 
ciascun  nervo  reciso,  dei  pezzetti  in  MQller  e  su  di  essi  ri- 
petei, colle  comuni  colorazioni  carminiche,  le  opportune  osser- 
vazioni di  controllo. 

Nervi  recisi  da  due  giorni. 

Osservando  un  preparato  allestito  da  oltre  due  mesi  con  por- 
zione del  moncone  periferico  di  ischiatico  tolto  da  un  cane 
adulto  che  era  stato  sacrificato  due  giorni  dopo  il  taglio  del 
nervo  stesso,  si  nota  quanto  segue  : 

La  guaina  mielinica  è  evidente  solo  nelle  fibre  più  esterne 
del  fascio,  dove  è  scuriccia,  omogenea,  continua;  nelle  fibre 
centrali  invece,  dove  Taoido  osmico  non  agi,  o  quasi,  essa 
Don  può  essere  dimostrata  e  lo  spazio  da  essa  normalmente 
occupato,  appare  trasparente. 

La  guaina  di  Schwann,  nella  maggior  parte  delle  fibre  ner- 
vose si  mostra  come  due  fili  di  color  giallo-chiaro,  dovunque 
egualmente  spessì,  limitanti  ai  lati  la  fibra  nervosa  e  decor- 
renti paralleli  fra  di  loro  per  tutta  la  lunghezza  dei  segmenti 
interanulari.  Sul  suo  decorso  stanno  i  rispettivi  nuclei  ovali, 
fortemente  tinti  in  giallo,  con  evidente  reticolo  cromatico, 
ben  distinti. 

Entro  essa  corre  il  cilindrasse,  intensamente  colorato  in 
giallo,  spesso  munito  di  una  fina  e  stipata  striatura  longitu- 
dinale. Esso  mostra  abbastanza  soventi  dei  rigonfiamenti  fu- 
siformi asseriati  di  varie  dimensioni  e  solo  come  eccezione 
delle  deformazioni  a  gozzi,  o  vere  discontinuità. 

Lo  stroma  neurocheratinico  appare,  di  regola,  sotto  forma 
di  numerosi  manichetti  di  color  caffè-scuro  o  neri,  distribuiti 
a  varie  distanze  sulla  fibra  nervosa  e  talora  tanto  vicini  fra 


' 
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loro  da  toccarsi  quasi  :  essi  constano  comunemente  di  3,  4,  5 
giri  di  spirale,  che  si  svolgono  in  modo  regolare,  equidistanti 
fra  di  loro.  Invece  in  molte  fibre,  sulle  quali  la  reazione  si 
fece  completa  (Fig.  Y),  si  possono  riscontrare  le  particolarità 
di  struttura  più  minute  deirappareccbìo  di  sostegno  della 
mielina  in  condizioni  normali.  B  cioè  delle  forme  di  spirali 
complete  a  imbuto,  assai  avvicinate  fra  di  loro^  aventi  colore 
scuro,  quasi  nero,  che  le  fa  spiccare  assai  elegantemente  sul 
fondo  chiaro  della  fibra  nervosa;  Tapice  loro  termina  intorno 
al  cilindrasse,  spesso  con  un  leggero  strozzamento  di  quest'ul- 
timo, la  base  alla  superficie  interna  della  guaina  di  Schwann. 

Queste  spirali,  per  chiarezza  ed  eleganza,  sono  superiori  a 
quelle  che  si  osservano  nel  nervo  sano. 

Né  manca,  specie  nelle  fibre  esterne  del  fascio,  la  striatura 
longitudinale,  a  brevi  articoli,  già  descritta  più  sopra  a  pro- 
posito della  guaina  periassile;  mentre  non  è  menzione  delle 
cellule  connettivali  deireudonervio  di  Ranvier,  illustrate  da 
Sala,  perchè,  come  fece  notare  quest'autore,  la  reazione  che 
le  mette  in  evidenza  si  compie  in  un  tempo  posteriore  a  quello 
per  le  spirali. 

Infine,  anche  su  quelle  fibre,  prima  notate  da  KoUiker 
per  le  dimensioni  loro  inferiori  alle  normali,  si  fa,  di  regola, 
la  reazione  completa,  sia  per  quanto  riguarda  il  cilindrasse 
e  la  guaina  di  Schwann,  che  lo  stroma  neurocheratinico  ;  e 
allora,  corrispondentemente,  le  spirali  sono  assai  piccole,  ma 
ugualmente  regolari  e  complete. 

L'estensione  della  reazione  della  neurocheratina  non  si  deve 
studiare,  come  già  fu  detto ,  sui  preparati  vecchi;  questi  si 
prestano  meglio  allo  studio  dei  rapporti  decorrenti  fra  le  spi- 
rali superstiti  e  le  rimanenti  parti  della  fibra  nervosa  fattesi 
col  tempo  evidenti.  Le  particolarità  istologiche  relative  allo 
stroma  neurocheratinico  sono  invece  facilmente  rilevabili  nei 
preparati  allestiti  di  recente;  infatti  Tesame  di  tali  preparati 
da  nervo  di  cane  recido  da  due  giorni  mostra  una  diffusione 
straordinaria  della  reazione  sulla  neurocheratina  e  le  forme 
di  spirali  complete  incomparabilmente  più  numerose. 
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Anche  Tesarne  dei  preparati  allestiti  con  ugual  materiale 
fissato  in  Mùller  e  colorato  con  carmino  ammoniacale,  o  con 
picro-carmìno,  confermò  i  risultati  ottenuti  colla  reazione  del- 
l'argento  ;  da  esso  infatti  risultò  ohe  il  cilindrasse  mostra  ta- 
lora dei  rigonfiamenti  fusiformi  leggeri;  che  la  mielina  solo 
raramente  è  solcata  da  fenditure,  o  frammentata;  che  la 
guaina  di  Schwann  ha  sempre  aspetto  normale.  Inoltre  si  pos- 
sono colorare  in  rosa  chiaro  delle  strie  trasversali,  delle  forme 
grossolanamente  coniche  e  qualche  volta  delle  forme  striate, 
ad  imbuto,  che  ricordano  da  vicino  le  spirali  cornee. 

Invece  i  preparati  freschi  di  nervo  di  giovane  coniglio  re- 
ciso da  due  giorni  solo  raramente  mostrano  delle  forme  com- 
plete di  spirali;  per  contrario  sono  frequentissimi  i  manichetti 
di  4-5  e  più  fili,  spesso  irregolari.  Dopo  qualche  giorno  ogni 
particolarità  di  struttura,  a  tale  riguardo,  scompare  definiti- 
vamente e  allora  comincia  a  rendersi  evidente  il  cilindrasse 
fortemente  granuloso,  qua  e  là  rigonfiato,  o  deformato  in  più 
alto  grado. 


Dalle  osservazioni  fatte  a  questo  periodo  risulta  la  minor 
resistenza  al  taglio  delle  fibre  nervose  di  animali  giovani  in 
confronto  di  quelli  adulti.  Mentre  infatti  i  nervi  di  coniglio 
giovane  mostrano  fatti  patologici  sicuri  del  cilindrasse  e  delle 
spirali,  quelli  di  cane  adulto  invece  sono  ben  conservati. 

Conviene  però  ricordare  come  sia  avvenuto  di  riscontrare 
anche  nei  nervi  di  cane  dei  rigonfiamenti  fusiformi  asseriati 
del  cilindrasse  o  delle  vere  deformità  grossolane. 

Queste  ultime,  sia  per  il  grado  loro,  che  per  trovarsi  solo 
accumulate  in  certi  punti  intorno  ai  quali  le  fibre  hanno 
aspetto  normale,  devono  certamente  attribuirsi  a  maltratta- 
menti occorsi  durante  le  delicate  manovre  di  dilacerazione.  I 
primi  invece,  per  la  loro  diffusione  a  gran  parte  delle  fibre, 
è  probabile  che  abbiano  il  significato  di  un  vero  fatto  pato- 
logico dipendente  dall'atto  operatorio  fondamentale,  che  può 
esprimersi  colla  tendenza  che,  fin  da  questo  momento,  si  inizia 
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nel  cilindrasse  a  rigonffarsi  ;  poiché  se  si  pon  mente  al  fatto 
che  le  porzioni  di  cilindrasse  aventi  dimensioni  normali  cor- 
rispondono, di  regola,  ai  punti  di  inserzione  sul  medesimo 
deiraneilo  apicale  di  ciascuna  spira,  si  ricava  da  ciò  argo- 
mento per  credere  che  la  tendenza  a  rigonfiarsi  deirasse  ci- 
lindro sia  da  quegli  anelli  e  in  quei  punti  impedita,  d'onde 
la  forma  a  rosario.  La  quale  adunque  starebbe  a  rappresentare 
il  grado  minimo  deiralterazione  del  cilindrasse,  quale  si  ri- 
scontra soventissimo  anche  nelle  fibre  credute  normali,  dove 
basterebbero  a  spiegare  il  fatto  le  inevitabili  lesioni  dipen- 
denti 0  da  fatti  cadaverici»  o  dai  diversi  processi  dì  tecnica 
istologica  per  la  preparazione  di  quelle  fibre. 

Altro  fatto  da  notarsi  a  proposito  dei  nervi  recisi  di  caDe 
adulto,  a  questo  periodo,  è  la  frequente,  perfetta  conserva- 
zione dello  stroma  neurocheratinico,  il  quale,  ansi,  spicca 
talora  in  modo  più  evidente  che  nelle  fibre  nervose  sane. 


Nervi  recisi  da  4-6  giorni. 

Dopo  15  ore  di  immersione  nella  miscela  fissatrice  e  24  ore 
in  quella  di  nitrato  d^argento,  il  moncone  periferico  di  ischia- 
tico di  giovane  coniglio,  reciso  da  4-5  giorni,  mostra  facil- 
mente la  reazione  ben  riuscita  (Fig.  Vili).  Non  vi  ha  fibra 
nervosa  che  non  mostri  sul  suo  decorso,  strettamente  avvici- 
nate fra  di  loro,  delle  fitte  serie  elegantissime  di  manicbetti 
dì  color  rosso  mattone,  che  spiccano  assai  bene  sul  fondo 
trasparente  del  preparato.  Raro  invece,  anzi  eccezionale,  è  di 
vedere  degli  imbuti  completi. 

I  manichetti  risultano  composti  di  4  o  più  fili,  sottili,  sempre 
uguali  per  grossezza  in  ogni  loro  punto;  sono  ben  distinti  e 
si  svolgono  spesso  in  modo  regolare.  Talora  però,  pur  decor- 
rendo paralleli  fra  di  loro,  tutti  i  fili  di  un  manichette,  io 
un  dato  punto,  si  abbassano  in  un  piano  diverso,  dimodoché 
il  loro  decorso  appare  allora  ondulato. 

Inoltre  in  una  stessa  serie  di  spirali  appartenenti  alla  me- 
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desima  fibra  neryosa,  avviene  di  vedere ,  quasi  come  regola, 
QD  alternarsi  di  talune  fra  di  esse  aventi  dimensioni  normali, 
con  altre  di  maggiore,  o  di  minor  mole.  É  impossibile  de- 
sumere la  spiegazione  di  questo  fatto  dairosservazione  dei 
preparati  freschi,  dove  nulPaltro  si  vede  airiufuori  delie  sun- 
nominate piramidi  tronche;  invece  esaminando  gli  stessi  pre- 
parati dopo  un  mese  e  mezzo  o  due  mesi,  si  nota  che  le  fibre 
nervose  hanno  perduto  la  loro  forma  cilindrica  e  si  mostrano 
composte  di  tanti  fusi  con  diametro  maggiore  di  quello  delle 
fibre  nervose  normali;  i  fusi  sono  riuniti  da  un  breve  ponte 
ristretto,  o  da  un  lungo  filo  sottile,  o  si  saldano,  senza  pe- 
dancolo,  per  le  estremità  loro  assumendo  l'aspetto  di  tante 
file  di  salsiccia* 

Gli  strozzamenti  che  determinano  le  forme  di  fuso  non  cor- 
rispondono a  quelli  di  Bau  vie r,  perchè  sono  assai  numerosi 
e  non  più  distanti  fra  di  loro  di  un  campo  microscopico  (Obb. 
DD  Zeiss.  Oc.  3). 

Attraverso  di  essi  passa  il  cilindrasse  di  color  giallo  e  va- 
riamente alterato;  e  cioè  ora  continuo  e  grossolanamente  gra- 
nuloso, 0  qua  e  là  munito  di  rigonfiamenti  varicosi  ;  ora  diviso 
in  tanti  pezzetti  brevi,  presso  a  poco  cilindrici,  colle  estremità 
davate,  o  più  grossolanamente  irregolari. 

Intorno  al  cilindrasse  si  svolgono,  più  o  meno  regolarmente, 
i  fili  spirali  di  color  nero,  quasi  mai  veri  imbuti.  Essi  fanno 
vivo  contrasto  collo  stato  di  avanzata  distruzione  delle  rima- 
nenti parti  costituenti  la  fibra  nervosa  e  danno  al  preparato 
un  aspetto  altamente  dimostrativo.  In  corrispondenza  delle 
porzioni  ristrette  del  fuso  stanno  le  spirali  più  piccole;  in 
quelle  più  dilatate  le  maggiori,  le  quali  risultano  costituite 
di  3-4  fili  al  massimo,  mentre  le  prime  hanno  sempre  un 
maggior  numero  di  volute,  e,  per  ragione  di  adattamento 
sono  in  varia  guisa  deformate» 

Ciò  fa  Timpressione  che  i  giri  basali  della  spirale,  la  quale 
probabilmente  è  provveduta  di  elasticità,  staccatasi  Tinser- 
zione  apicale  per  la  distruzione  del  cilindrasse,  si  siano  svolti 
seguendo  il  dilatarsi  della  fibra.  In  altre  parole  non  si  trat- 
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terebbe  di  distrazione  ancbe  parziale  delle  spirali,  limitata 
alla  parte  appuntita,  ma  bens)  di  cambiamento  nella  disposi- 
zione e  nella  forma  del  filo  spirale. 

Per  contro,  nelle  parti  ristrette  della  fibra  nervosa  le  spirali 
si  adattano  stirandosi,  o  in  varia  guisa  deformandosi. 

Appoggiano  questa  ipotesi  gli  argomenti  che  queste  forme 
si  trovano  solo  in  quei  punti  dove  è  interrotto  il  cilindrasse 
e  dove  la  fibra  nervosa,  per  l'atrofia  varicosa  cui  è  in  preda, 
ha  un  diametro  maggiore  del  normale;  però  questi  fatti, 
quantunque  non  privi  di  valore,  non  potevano  da  soli  bastare 
a  porre  con  sicurezza  la  teoria  della  non  distruzione  del  filo 
spirale  se  non  suffragati  dalla  misurazione  della  lunghezza 
del  filo  stesso  negli  imbuti  sani  e  nei  manichetti  del  moncone 
periferico  dello  stesso  nervo. 

Io  eseguii  questo  computo  colla  massima  cura  e  valendomi 
del  sotto-esposto  metodo,  il  quale,  se  pure  non  tocca  l'esat- 
tezza matematica,  è  abbastanza  giusto  da  permettere  di  for- 
mulare delle  deduzioni  attendibili. 


Anzitutto,  servendomi  deirobbiettivo  E  Zeiss  e  deiroculare 
N.  3,  disegnai  1  tratti  del  micrometro  obbiettivo,  proiettati 
su  carta  dalla  camera  lucida;  poi,  ciascuna  divisione  corri- 
spondente a  Vioo  ^i  millimetro,  divisi  esattamente,  col  com- 
passo, in  5  sottospazt:  ottenendo  cosi  una  scala  ingrandita, 
di  cui  ciascuna  divisione  equivaleva  a  Vsoo  ^i  millimetro,  cioè 
a  2  micromillimetri. 

Poi,  a  parte,  disegnai  esattamente  colla  camera  lucida  e 
collo  stesso  sistema  di  ingrandimento,  i  contorni  degli  oggetti 
da  misurare  e  rapportai,  col  compasso,  i  diametri  del  disegno 
colla  scala  ingrandita,  prendendo,  di  ciascuna  forma,  in  mi- 
cromillimetri la  distanza  fra  le  due  basi  del  cono  tronco  o 
altezza,  e  il  diametro  delle  due  basi,  di  cui  il  maggiore  indica 
anche  il  diametro  della  fibra  nervosa  in  corrispondenza  del 
punto  in  esame. 

In  seguito,  servendomi  deirobbiettivo  ad  immersione  a  olio 
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Vu  Zeiss,  contai  il  numero  dei  fili  nella  faccia  superiore  e  in 
quella  inferiore  di  ciascuna  spirale,  tanto  negli  imbuti  sani 
del  moncone  centrale,  che  in  quelli  lesi  del  moncone  perife- 
rico dello  stesso  nervo  reciso  e  sulla  guida  delle  misurazioni 
?ià  fette  di  ciascuna  forma  per  mezzo  delia  camera  lucida, 
tracciai  su  carta,  col  doppio  decimetro,  la  sagoma  della  forma 
in  esame  in  centimetri  e  su  di  essa  distribuii  tante  linee  pa* 
rallele  alla  base,  ed  equidistanti  fra  loro  quanti  erano  i  fili 
contati  in  ciascuna  faccia  della  spirale  corrispondente.  Così 
ottenni,  in  centimetri,  la  riproduzione  della  forma  in  istudio. 

Allora  misurai  la  lunghezza  dì  ciascun  tilo,  addizionai  questi 
valori,  e  la  somma  moltiplicai  per  2  per  computare  anolie 
Teotità  dello  sviluppo  della  spirale  nell'opposta  faccia,  ed 
avendo  cosi  ottenuto,  con  molta  approssimazione,  la  lunghezza 
deirintiero  filo  spirale  in  centimetri,  divisi  quella  cifra  per 
10000,  e  ricondussi  così  alle  dimensioni  vere,  cioè  a  micro- 
millimetri,  la  lunghezza  della  spirale  stessa. 

Io  ripetei  questo  metodo  su  un  numero  grandissimo  di  spi- 
rali sane  e  alterate  nel  coniglio,  eseguendo  il  computo  su 
preparati  appena  allestiti,  onde  eliminare  le  obiezioni  derivanti 
dagli  ulteriori  cangiamenti  cui  vanno  col  tempo  soggetti  tali 
preparati;  raramente  utilizzai,  a  questo  scopo,  dei  preparati 
vecchi,  i  quali  però  per  essere  stati  fin  da  principio  coperti 
eoo  gomma  damar,  si  erano  conservati  a  meraviglia.  Siccome 
poi  ho  ottenuto  sempre  dei  risultati  che  si  corrispondono,  ho 
ragione  fondata  per  credere,  data  anche  la  bontà  del  metodo 
e  la  diligenza  nel  praticarlo,  che  essi  siano  attendibili. 

Riassumo  qui  in  una  tabella  i  dati  più  importanti,  indicando 
con  a  l'altezza  deirimbuto  o  del  manichette,  con  b  la  base 
più  larga,  con  V  la  minore,  con  f  il  numero  dei  fili  contati 
su  ciascuna  delle  2  faccie  della  forma  in  esame  e  con  m  la 
lunghezza  in  metri  del  filo  spirale. 
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Questa  tabella  dimostra  come  nel  moncone  periferico  la 
ueurocheratìna  perda  la  sua  forma  caratteristica  per  assumere 
quella  di  coni  tronchi  o  di  cilindri  con  base  aasai  allargata 
(fino  a  30  micromillimetri)  ;  come  corrispondentemente  dimi- 
naiscano  l'altezza  di  detti  coni  (5  ji  negli  imbuti  piccoli,  12  ^ 
al  massimo  in  quelli  più  grandi)  e  il  numero  dei  loro  fili  (3 
Degli  imbuti  piccoli,  6  e  7  in  quelli  maggiori)  e  come  mai 
avvenga,  anche  nei  manichetti  più  bassi  e  più  stretti,  di  ri- 
trovare lunghezze  di  fili  inferiori  a  quelle  delle  spirali  nor- 
mali nelle  libre  di  grossezza  presso  a  poco  uguale;  mentre 
certi  manichetti  in  fibre  larghe,  costituiti  da  soli  6  o  7  giri, 
possono  essere  formati  da  un  filo  più  lungo,  o  almeno  uguale 
che  nelle  maggiori  spirali  normali. 

Questi  fatti  sono  decisivi,  e,  insieme  a  quelli  precedente- 
mente notati,  permettono  di  concludere,  per  la  nessuna  di- 
struzione, nemmeno  parziale,  del  filo  spirale  nei  nervi  recisi. 

Oltre  alle  descritte,  si  possono  trovare  alterazioni  di  grado 
anche  maggiore  in  certe  fibre  dalla  configurazione  assai  ir- 
regolare e  riempite  da  ammassi  e  da  granulazioni  giallo-oa- 
rìco,  0  nere;  i  primi  rappresentano  i  residui  del  cilindrasse, 
le  ultime  quelli  delle  spirali. 

Dei  pezzetti  dello  stesso  nervo,  colorati  col  carmino  ammo- 
niacale e  prima  fissati  in  Mailer,  mostrano  presso  a  poco  le 
caratteristiche  anatomo-patologiche  sopra  descritte. 

Ben  diversamente  corrono  le  cose  a  proposito  dei  nervi  di 
cane  vecchio,  recisi  da  5  giorni.  Nei  relativi  preparati  anche 
allestiti  da  tempo,  si  possono  vedere  molte  e  belle  spirali 
complete  a  imbuto  (Fig.  VI),  spesso  strettamente  asseriate, 
coi  fili  ben  individualizzati  e  neri  e  con  apparenza  tanto  ele- 
gante, come  difiioilmente  si  potrebbe  trovare  nei  preparati 
tratti  da  un  nervo  sano.  Il  numero  e  Teleganza  delle  spirali 
sono  poi  maggiori  negli  stessi  preparati  a  fresco. 

A  quest'epoca  la  guaina  di  Schwann  ha  aspetto  normale, 
la  mielina,  specie  nelle  fibre  periferiche,  appare  frammentata, 
il  cilindrasse  può  mostrarsi  assottigliato,  granuloso,  legger- 
mente irregolare  ai  margini  e  con  rigonfiamenti  fusiformi 
asseristi. 
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Anche  qui  si  trovano  rare  fibre  di  dimensioni  minori  del 
comune,  però  regolarmente  conformate  e  colla  reazione  com- 
pleta della  neurocheratina. 


L^osservazione  dei  fatti  notati  nel  coniglio  e  nel  cane  5 
giorni  dopo  la  resezione  deirischiatico  non  è  scevra  d'am- 
maestramenti. 

Anzitutto  conferma  il  fatto  già  notato  relativamente  alla 
maggior  resistenza  dopo  il  taglio  delle  fibre  nervose  di  cane 
e  di  animali  adulti  in  genere  in  confronto  a  quelle  di  coni- 
glio e  di  animali  giovani,  perchè  in  quest'ultimo  caso  le  note 
anatomo-patologiche  della  fibra  nervosa  sono  avanzate  e  nel 
primo  esse  sono  insignificanti. 

Inoltre  risultò  che,  nello  stesso  nervo,  primi  ad  alterarsi 
sono  la  mielina  e  il  cilindrasse,  e  più  tardi  lo  stroma  neuro- 
cheratinico  Perchè,  prescindendo  dall'alte  razione  gravissima 
e  tumultuaria  osservata  in  poche  fibre  dei  preparati  di  coni- 
glio, e  che  deve  attribuirsi  all'azione  del  tempo  su  di  essi,  il 
reperto  più  comune  fu  quello  della  frammentazione  della  naie- 
lina,  dello  spezzettamento  del  cilindrasse  insieme  alla  persi- 
stenza di  molte  spirali  spesso  intiere. 

Ma  v'ha  di  più:  Io  stato  di  perfetta  conservazione  dei  ma- 
nichetti  là  dove  il  cilindrasse  è  profondamente  leso  e  il  reperto 
di  spirali  intiere  a  imbuto  coincidente  solo  colla  contempo- 
ranea conservazione  dell'asse  cilindro  fanno  pensare  che  non 
si  tratti  ancora  di  alterazione  propriamente  detta  dello  stroma 
neurocberatinico,  ma  solo  di  cambiamento  nella  forma  aua 
dipendente  dal  mancato  punto  d'attacco  (rottura  del  cilin- 
drasse) e  dallo  svolgimento  della  spirale  stessa.  Ciò  è  poi  di- 
mostrato dalla  maggior  ampiezza  deUe  volute  che  costituiscono 
i  manichetti  e  dal  fatto  che  le  lunghezze  del  filo  nelle  spirali 
normali  e  in  quelle  alterate  si  equivalgono. 

Infine  si  può  asserire  che  le  spirali  non  contraggono  alcan 
rapporto  di  continuità  colla  mielina,  cui  servono  solo  di  so- 
stegno ;  tanto  è  vero  che  la  distruzione  di  questa  per  coagu- 
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Iasione  non  danneggia  affatto  l'apparenza  normale  dello  stroma 
nearocheratinico  ;  anzi  questo  risalta  con  maggior  chiarezza 
dopo  allontanata  la  mielina,  la  quale,  tingendosi  in  grigio 
coiraoido  osmico  nelle  fibre  nervose  normali,  difflculta  la 
chiara  visione  delle  spirali. 

Nervi  recisi  da  6  a  7  giorni. 

Dalla  descrizione  suesposta  dei  reperti  relativi  ai  nervi  di 
cane  adulto  e  di  giovane  coniglio,  recisi  da  4  e  5  giorni,  si 
può  facilmente  arguire  quali  possano  essere  le  condizioni  di 
aguali  nervi  6  e  7  giorni  dopo  il  taglio.  Esse  sono  sostan- 
zialmente le  medesime;  solo  il  grado  della  lesione  può  essere 
più  forte. 

Si  notano  infatti:  distruzione  avanzata  del  cilindrasse  e 
della  mielina  nelle  fibre  nervose  di  conigli  giovani;  e,  invece, 
stato  di  discreta  conservazione  delle  spirali,  le  quali  però 
mancano  sempre  della  porzione  apicale.  Nei  gradi  più  avan- 
zati le  fibre  nervose  si  appalesano  come  tubi  limitati  dalla 
guaina  di  Schwann  e  che  svelano  la  natura  loro  solo  per  con« 
tenere  talora  nel  loro  interno  delle  spirali  di  3  o  più  fili, 
aventi  decorso  ondulato  e  che,  per  essersi  distrutte  le  parti 
cui  esse  si  attaccano  normalmente,  hanno  perduto  i  loro  rap- 
porti soliti  e  giacciono  entro  le  fibre  nelle  posizioni  più  strane. 

Nei  nervi  di  cane  adulto  invece  la  mielina  si  mostra  coa- 
gulata in  blocchetti,  il  cilindrasse  irregolare  nei  suoi  margini, 
varicoso,  ma  pur  sempre  continuo;  lo  stroma  neurocheratinico 
spesso  conservato  tanto  che  si  possono  vedere  abbastanza  fa- 
cilmente in  una  sola  fibra  nervosa  delle  serie  discretamente 
numerose  di  spirali  complete  a  imbuto  (Fig.  VII). 

Nervi  recisi  da  9  a  10  giorni. 

I  preparati  di  nervi  di  giovani  conigli,  recisi  da  9  giorni, 
hanno  perduto  molto  nella  nitidezza,  il  fondo  ha  ora  aspetto 
sporco,  pulverulento;  pure  si  può  ancora  ben  valutare  il  grado 
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della  lesione  della  fibra  nervosa,  ohe  è  massimo.  Questa  infatti 
risulta  formata  da  porzioni  varicose,  brevi,  con  diametro 
doppio  del  normale,  che  sono  fra  di  loro  riunite  da  lunghis- 
simi tratti  filiformi.  In  nessuna  di  queste  parti  è  rilevabile 
la  struttura  normale  della  fibra  nervosa;  sui  tratti  filiformi 
sono  seminati,  a  brevi  intervalli,  dei  nuclei  ovali  coi  caratteri 
dei  nuclei  della  guaina  di  Schwann. 

Nelle  porzioni  varicose  si  vedono  spesso  dei  manichetti 
(Fig.  IX)  con  volute  molto  estese.  I  fili  che  li  compongono 
sommano  a  2  o  3  e  anche  a  più,  sono  sempre  paralleli  fra  di 
loro  pur  potendo  avere  decorso  variamente  irregolare  e  non 
sono  mai  ben  distinti  ;  tanto  che  dal  loro  insieme  si  ha  piut- 
tosto Timpressione  di  un  anello  alto  e  solcato  circolarmente 
da  parecchie  linee  più  scure. 

Fili  e  manichetti  scompaiono  ben  presto,  né  più  si  ripre- 
sentano nei  preparati  vecchi,  i  quali  hanno  color  giallo-sporoo 
intenso;  in  essi  le  fibre  sono  ridotte  a  degli  ingrossamenti 
fusiformi  in  serie  diritte,  o  ripiegate,  o  in  vario  modo  irre- 
golarmente disposte,  per  lo  più  ripieni  di  granuli  gialli  o  neri. 

Nessuna  traccia  riconoscibile  rimane  del  cilindrasse;  per- 
sistono ancora,  ben  visìbili  nelle  fibre  periferiche  del  fascio, 
dei  blocchi  di  mielina  tinti  in  nero.  La  guaina  di  Schwann  è 
conservata,  i  suoi  nuclei  sono  aumentati  di  numero. 

Dopo  quest'epoca  ogni  ricerca  è  vana  nelle  fibre  nervose  di 
giovane  coniglio  staccate  dai  loro  centri;  tutt'al  più  si  può 
ancora  trovare  al  10^  giorno  dal  taglio  qualche  avanzo  mal 
riconoscibile  delle  spirali  cornee. 

Invece  i  preparati  vecchi  di  nervo  di  cane  adulto,  reciso  da 
10  giorni,  si  comportano  ben  diversamente.  In  essi  la  maggior 
parte  delle  fibre  è  ridotta  a  delle  fettuccie  sottilissime,  gialle, 
con  decorso  ondulato,  composte  da  due  fili  nucleati  i  quali, 
tratto  tratto,  si  divaricano  leggiermente  e  limitano  così  delle 
forme  di  fuso  assai  allungate,  occupate  da  goccie  di  grasso. 
Altra  volta  i  due  fili  decorrono  separati  per  più  lungo  spazio, 
si  che  ne  risultano  delle  forme  irregolarmente  cilindriche, 
entro  cui  può  trovarsi  ancora  il  cilindrasse  giallo-scuro^  gros- 
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solanamente  granuloso»  rigonfiato  a  roBario,  o  addirittara 
spezzettato  in  frammenti  oon  estremità  davate. 

Nei  gradi  meno  avanzati  il  processo  regressivo  può  interes- 
sare speoìalmente  la  guaina  di  Schwaan  sotto  forma  di  fre- 
quenti rien tramenti  della  guaina  stessa,  d'onde  l'apparenza 
di  tanti  articoli  ovali,  o  fusati,  riuniti  fra  loro  pel  maggior 
diametro.  11  cilindrasse  poi  è  variamente  leso  e  avvolto,  a 
quando  a  quando,  da  qualche  giro  di  spirale  talora  tanto  de- 
formata da  non  toccare,  coi  giri  basali,  la  parte  interna  della 
fibra.  Questi  preparati,  per  la  natura  e  per  il  grado  dell'alte- 
razione,  ricordano  le  condizioni  dei  nervi  di  coniglio  giovane 
recisi  da  5  giorni. 

Infine  in  uno  scarso  numero  di  tali  fibre  si  mostrano  dei 
tratti  dove  le  lesioni  sono  quasi  nulle,  e  nei  quali  sono  rioo- 
uoscibili  forme  intiere  a  imbuto  e  pezzi  di  cilindrasse  ancora 
conservati. 

Tutte  queste  apparenze  diverse  possono  poi  trovarsi  asso- 
ciate in  una  sola  fibra,  la  quale  quindi  può  mostrare  delle  por- 
zioni filiformi  in  cui  non  è  più  riconoscibile  la  struttura  del 
Dervo,  che  si  continuano  con  dei  tratti  fusiformi  o  cilindrici 
con  cilindrasse  spezzettato  ed  anche  con  maniohetti  e  con 
degli  imbuti. 

Il  reperto  di  condizioni  isto-patologiche  tanto  disparate  nella 
stessa  fibra  fa  pensare  che,  nel  produrle,  molta  parte  debba 
attribuirsi  airazìone  dissolvitrice  del  tempo,  e  infatti  Tosser- 
vazione  di  preparati  appena  allestiti  con  ugual  materiale 
mostrò  una  reazione  fina,  diffusa  a  quasi  tutte  le  fibre,  con 
presenza  di  numerosi  maniohetti  e  di  imbuti  iutieri  (Fig.  X, 
fibra  3»). 

Il  cilindrasse,  negli  stessi  nervi  fissati  in  Muller  e  colorati 
col  carmino,  si  mostrò  molto  leso,  spesso  discontinuo. 


1  fatti  ora  esposti  si  possono  cosi  riassumere  :  Dopo  9  giorni 
dai  taglio  le  fibre  nervose  di  giovane  coniglio  sono  in  preda 
ad  avanzata  dissoluzione,  da  cui  emergono,  ancora  discreta- 
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mente  conservate,  traccìe  ben  riconoscibili  dello  stroma  neu- 
rocheratinico  sotto  forma  di  manichetti  nei  quali  è  però  per- 
duta rindividualizzazione  dei  singoli  fili.  Nel  cane  invece, 
pur  notandosi,  dopo  10  giorni,  avanzati  processi  regressivi 
del  cilindrasse,  possono  trovarsi  spirali  cornee  ben  conservate, 
aventi  forma  di  piramidi  tronche,  o  dì  imbuti  isolati. 

Condizione  indispensabile  alla  conservazione  in  sito  dei  giri 
apicali,  che  danno  alla  spira  l'aspetto  di  /orma  completa,  è 
resistenza  del  cilindrasse,  o  di  un  frammento  del  medesimo. 
Imbuti  intieri  non  se  ne  vedono  là  dove  esso  è  intieramente 
distrutto,  perciò  si  consolida  l'ipotesi  che  ciascuno  di  questi 
formi  un  individuo  a  se  la  cui  esistenza,  più  che  dalla  con- 
servazione delle  altre  spirali  formanti  il  sistema  di  sostegno 
della  mielina,  dipenda  dallMncolumità  delle  parti  cui  esso  nor- 
malmente si  inserisce. 

Lo  studio  di  questa  fase  della  resezione  del  nervo  confermò 
altresì  come  la  fibra  tenda  per  gradi  all'atrofia  dei  suoi  costi- 
tuenti secondo  questo  ordine:  la  mielina  prima,  poi  il  cilin- 
drasse e  per  ultimo  lo  stroma  neurocheratinico.  Questo  pro- 
cesso si  svolge  più  presto  negli  animali  giovani,  più  tardi  in 
quelli  adulti* 

Al  questo  periodo  la  guaina  di  Schwann  partecipa  al  pro- 
cesso colla  moltiplicazione  dei  suoi  nuclei. 

Nervi  recisi  da  12,  14,  16,  60  giorni. 

Le  sorti  cui  andò  soggetto  il  nervo  di  coniglio  giovane  fra 
il  9"*  e  il  IO""  giorno  dopo  il  taglio  si  ripetono  presso  a  poco, 
con  ugual  vece  qualche  giorno  più  tardi  nel  cane  adulto 
e  precisamente  fra  il  14*'  e  il  16^  giorno  consecutivo  alla 
nevrectomia.  Non  è  quindi  opportuno  dilungarsi  in  descrizioni 
le  quali,  non  potendo  non  ripetere  molta  parte  dei  fatti  già 
esposti,  riuscirebbero  inutili.  Mi  limito  ad  accennare  come, 
anche  nei  più  alti  gradi  distruttivi  del  nervo  di  cane  vecchio, 
mai  si  noti  il  disfacimento  tumultuario  delle  spirali  cornee 
già  notato  nel  coniglio. 
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Le  ultime  traccie  della  neurooheratina  nei  nervi  di  cane  8i 
notano  16  giorni  dopo  il  taglio,  esse  appaiono  a  guisa  di 
anelli  grossolani,  rigati  circolarmente  da  fili  mal  riconoscibili 
(Fig.  XI);  il  fondo  della  fibra  poi  presenta  aspetto  punteg- 
giato, grigio-scoro,  come  pel  nervo  di  coniglio  reciso  da  10 
giorni.  Negli  stessi  preparati,  osservati  dopo  parecchio  tempo, 
non  è  più  possibile  scorgere  traccia  di  spirali.  Oli  altri  ele- 
menti della  fibra  nervosa,  anche  se  colorati  col  carmino,  ap- 
paiono in  istato  di  completo  dissolvimento. 

Dopo  12  giorni  invece  si  trovano  ancora,  specialmente  nelle 
fibre  esterne  del  fascio,  delle  fibre  abbastanza  conservate  con 
delle  serie  numerose  di  maniohetti  a  più  fili,  facilmente  rioo* 
noscibili  e  imbuti  mancanti  solo  dei  giri  apicali. 

Dopo  14  giorni  è  pur  possibile  vedere  lo  stroma  neuroche- 
ratinico  ben  conservato  sotto  forma  di  manìchetti  e  di  spirali 
complete.  Naturalmente  questo  reperto  si  ha  solo  nei  prepa- 
rati freschi  e  nelle  fibre  periferiche  meglio  fissate  dairaoido 
osmico  ed  è  tanto  più  interessante  perchè  si  accompagna  a 
visìbile  scissione  del  cilindrasse  (Fig.  X,  fibre  1»  e  2*).  Nelle 
rimanenti  fibre  del  tronco  nervoso,  di  regola  .è  ancora  diffusa 
la  reazione  sui  raanichetti. 

L^osservazione  di  forme  spirali  ben  conservate  dopo  14 
giorni  e  l'estrema  distruzione  loro  dopo  16  giorni  fanno  pen- 
Bare  che  questi  ultimi  reperti  non  siano  addirittura  merite- 
voli d'ogni  fiducia.  Troppo  breve  è  la  distanza  di  tempo  che 
intercede  fra  quei  due  stadi,  perchè  si  possa  credere  con  fon* 
damento  che  solo  in  quel  mentre  abbiano  potuto  prodursi  alte- 
razioni di  tanto  rilievo;  mentre,  d'altra  parte,  il  numero  degli 
esperimenti  riferentisi  a  quello  stadio  non  fu  abbastanza  largo 
da  giustificare  una  deduzione  sicura  al  riguardo.  Perciò  debbo, 
per  ora,  avanzare  il  dubbio  che  il  termine  di  16  giorni  dalla 
resezione  del  nervo  segni,  negli  animali  adulti,  o  vecchi,  il 
limite  estremo  per  un  reperto  positivo  relativo  alla  neurocbe- 
ratina;  io  credo  che  in  animali  forse  più  vecchi  e  sotto  con- 
dizioni migliori  di  trattamento  tecnico  delle  fibre  stesse,  quali: 
temperatura  più  conveniente,  fissazione  e  conservazione  più 
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accurata  del  pezzo,  si  possa  arrivare  a  qualche  risaltato  di- 
verso. 

Dopo  due  mesi  dal  taglio  del  nervo  non  si  hanno  che  re- 
perti negativi  e  la  fibra  nervosa  si  è  fatta  irriconoscibile,  es- 
sendosi, in  quest'epoca,  perduta  ogni  traccia  di  struttura  nor- 
male; essa  è  ridotta  ad  un  filo  sottile,  giallo,  ondulato,  con 
dei  nuclei  ovali  sparsi  sul  suo  decorso. 


Se  si  ammette  che  il  grado  dì  resistenza  dello  stroma  neu- 
rocheratinico  dopo  il  taglio  sia  lo  stesso  pei  nervi  umani  che 
per  quelli  di  cane,  queste  ricerche  oltre  ad  un  valore  ana- 
tomo-patologico ,  possono  avere  anche  importanza  medico- 
legale per  stabilire,  ad  esempio,  a  che  epoca  risalga  una  fe- 
rita, complicata  alla  recisione  di  un  ramo  nervoso,  la  quale 
abbia  causato  la  morte. 

1^on  essendo  possibile  mettersi  nelle  condizioni  necessarie 
all'esperimento,  e  desiderando  pure  di  approfondire  la  que- 
stione, ho  dovuto,  per  così  dire,  girare  Targomento,  studiando 
il  modo  di  comportarsi  delle  spirali  nel  cane  e  neiruomo  dopo 
la  morte. 

Perciò  raccolsi,  durante  40  giorni,  e  con  intervalli  di  due 
giorni  da  ciascuna  presa,  dei  pezzetti  di  nervi  da  un  cane 
ucciso  e  da  pezzi  di  cadavere  umano,  tenuti  alla  temperatura 
ambiente  di  13  gradi  centigradi.  I  nervi  furono  trattati  se- 
condo le  norme  esposte  al  principio  del  lavoro  e  mantenuti 
nelle  identiche  condizioni  durante  le  diverse  manovre  di  tec- 
nica; avvertendo  soltanto  di  prolungare  Timmersione  dei  nervi 
umani,  nella  miscela  fissatrice,  fino  a  4  giorni ,  essendo  ciò 
necessario  alla  riuscita  della  reazione. 

Cosi  pervenni  ai  seguenti  risultati  che  riassumo  in  breve: 

Fino  al  terzo  giorno,  dopo  la  morte,  nel  cane  non  si  notano 
alterazioni  gravi  in  nessuno  degli  elementi  della  fibra  nervosa; 
al  quarto  giorno  appaiono  delle  leggiere  varicosità  fusiformi 
di  poco  valore  nel  cilindrasse  e  le  spirali  sono  normali;  al 
sesto  giorno  il  cilindrasse  è  granuloso,  disseminato  di  rare 
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goccìe  scure;  al  settimo  giorno  la  miellDa  è  ridotta  a  grosse 
goccia,  le  forme  spirali  sono  benissimo  conservate.  Dopo  otto 
giorni  si  vedono  ancora  numerosi  imbuti  bellissimi  e  completi, 
nei  quali  però  possono  apparire  leggermente  indistinti  i  giri 
apicali,  il  cilindrasse  è  grossolanameate  granuloso,  spesso  in- 
terrotto nel  centro.  A  quest'epoca  dal  cadavere  esala  già  odore 
di  decomposizione. 

Dopo  dieci  giorni  si  hanno  gli  stessi  fatti  che  a  otto,  solo 
che  la  fibra  nervosa  è  leggermente  ipotrofica  e  le  volute  api- 
cali  delle  spirali  si  mostrano  disseminate  di  granuli  scuri  ; 
dopo  sedici  giorni,  nelle  fibre  nervose  del  plesso  brachiale, 
essendo  riuscita  assai  bene  la  reazione,  si  trovano  ancora 
imbuti  intieri  e  manichetti  miràbilmente  conservati;  il  cilin- 
drasse è  qua  e  là  interrotto;  dopo  diciotto  giorni  il  cilindrasse 
è  in  preda  ad  avanzata  atrofia  varicosa,  le  porzioni  maggiori 
hanno  diametro  uguale  a  quello  del  cilindrasse  normale,  le 
più  sottili  sono  filiformi,  tutta  la  fibra  nervosa  è  atrofica,  im- 
buti e  manichetti  si  possono  ancora  vedere  benissimo  conser- 
vati. Dopo  ventun  giorni  la  mielina  è  infranta,  la  fibra  ner- 
vosa  è  ridotta  ad  un  tubo  disseminato  di  goccie  nere,  asseriate 
in  corrispondenza  del  cilindrasse,  entro  al  tubo  si  notano  ma- 
nichetti e  veri  imbuti  rovesciati,  coi  fili  a  decorso  ondulato, 
mal  distribuiti;  dopo  ventiquattro  giorni  le  stesse  particola- 
rità del  cilindrasse  e  della  mielina  e  numerose  forme  coniche 
senza  distinzione  di  fili  ;  dopo  trentacinque  giorni  ogni  appa- 
renza di  struttura  normale  è  scomparsa. 

Nei  nervi  umani  si  notarono  presso  a  poco  le  stesse  parti- 
colarità che  nel  cane;  diciasette  giorni  dopo  la  morte  il  tronco 
nervoso  ha  colorito  roseo  per  imbibizione  cadaverica  e  nei  pre- 
parati appena  allestiti  la  fibra  nervosa  appare  grossolanamente 
lesa,  piena  di  goccie  di  grasso  e  variamente  varicosa  ;  il  cilin- 
drasse è  liscio,  trasparente;  attraverso  alle  goccie  di  grasso 
si  vedono  delle  forme  spirali  ben  conservate.  A  quest'epoca  è 
già  marcato  Todore  proprio  alla  decomposizione  cadaverica. 
Dopo  ventitré  giorni  i  fili  basali  delle  spirali  sono  poco  distinti, 
quelli  deir apice  sono  ridotti  ad  una  punta  aguzza;  esse  poi 
scompaiono  addirittura  dopo  trenta  giorni. 
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RIEPILOGO. 

Dopo  la  nevrectomìa  sciatica  nei  cani  e  nei  couigli  occorrono, 
nel  moncone  periferico,  dei  fatti  interessanti,  specialmente  per 
quanto  riguarda  il  modo  di  comportarsi  delle  spirali  cornee. 

Nei  primi  giorni  dopo  il  taglio  possono  notarsi  rigonfiamenti 
a  fuso  del  cilindrasse,  mentre  è  costante  la  coagulazione  della 
niieiina.  Le  spirali  cornee,  invece,  spiccano  meglio  che  nor- 
malmente per  la  chiarezza  loro. 

Nei  giorni  successivi,  quando  la  fibra  nervosa  perde  il  suo 
aspetto  regolarmente  cilindrico  e  il  cilindrasse  si  mostra  qua 
e  là  rigonfio,  coi  margini  irregolari  e  talora  discontinuo  (5 
giorni  nel  giovane  coniglio,  10  nel  cane  adulto)  le  spirali 
cornee  possono  conservare  tuttora  aspetto  normale,  o  defor- 
marsi leggermente.  La  deformazione  si  inizia  colla  mancanza 
dei  giri  apicali  e  colla  corrispondente  maggior  ampiezza  dei 
giri  basali,  i  quali  hanno  aspetto  normale.  Questi  fatti  coin- 
cidono collo  spezzettamento  di  quella  porzione  di  cilindrasse 
corrispondente  al  punto  d*attacco  deirapice  della  spira.  In 
questi  punti,  di  regola,  si  notano  le  maggiori  varicosi tà  della 
fibra  nervosa.  La  lunghezza  del  filo  spirale  nei  maniche tti 
allargati  non  è  mai  inferiore  a  quella  delle  corrispondenti 
spirali  normali. 

Più  tardi  poi,  quando  delle  diverse  parti  costituenti  la  fibra 
nervosa,  nulla  rimane  di  sicuramente  riconoscibile,  si  possono 
ancora  trovare  traccie  di  spirali  mal  disegnate,  aventi  forma 
di  anelli  solcati  circolarmente  da  fili  più  scuri. 

Questi  fatti  si  succedono  sempre  collo  stesso  ordine  nei  di- 
versi  animali  e  nelle  diverse  età;  però  nel  coniglio  giovane 
questo  ciclo  si  compie  assai  più  presto  che  nel  cane  adulto; 
e  precisamente  in  quello  le  prime  lesioni  sicure  si  notano  5 
giorni  dopo  il  taglio  e  le  ultime  traccie  di  cheratina  dopo  9 
giorni;  in  questo  invece  le  forme  a  gozzi  della  fibra  nervosa 
cominciano  a  mostrarsi  dopo  10  giorni  e  gli  avanzi  delle  spi- 
rali si  possono  riconoscere  anche  dopo  16  giorni;  in  quello  lo 
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Stroma  oeurocheratinico  è  ancora  ben  conservato  dopo  4  giorni, 
in  questo  dopo  9  giorni. 

Nei  cadaveri  di  cane  e  di  uomo  la  coagulazione  della  mie- 
lina  comincia  subito  dopo  la  morte,  Talterazione  del  cilin- 
drasse si  inizia  dopo  4  giorni  con  irregolarità  dei  suoi  margini 
e  aspetto  granuloso  ed  è  massima  dopo  17  giorni.  Questi  fatti 
si  accompagnano  all'atrofia  della  fibra  nervosa.  Invece  le  spi- 
rali, tanto  nel  coniglio  che  nell'uomo  sono  benissimo  conser- 
vate anche  17  e  18  giorni  dopo  la  morte  e  si  alterano  rapi- 
damente dopo  queirepoca,  cominciando  dai  giri  apicali. 

Da  questi  fatti  si  possono  trarre  le  seguenti 

CONCLUSIONI. 

V  Le  spirali  cornee  nelle  fibre  nervose  periferiche  sepa- 
rate dal  centro  resistono  più  della  mielina  e  del  cilindrasse  ; 
la  resistenza  loro  è  direttamente  proporzionale  all'età  dell'a- 
nimale,  ed  è  maggiore  nel  cane  che  nel  coniglio. 

2^  La  deformazione  delle  spirali  dipende  dal  disfacimento  di 
quella  porzione  di  cilindrasse  cui  esse  si  attaccano  per  l'apice, 
non  da  distruzione,  anche  parziale,  del  filo  che  le  compone. 

3^  Nel  cadavere  lo  stroma  neurocheratinico  delle  fibre  ner- 
vose periferiche  ha  resistenza  anche  maggiore  e  si  mantiene 
beo  conservato  fino  al  diciottesimo  giorno  dopo  la  morte  nel- 
Tuomo.  Questi  fatti,  oltre  al  valore  auatomo-patologico,  hanno 
sicura  importanza  dal  lato  medico-legale. 

In  via  subordinata  poi  tali  ricerche  insegnano  :  che  le  spi- 
rali cornee  non  contraggono  rapporti  intimi  di  continuità  colla 
mielina,  cui  servono  solo  di  sostegno;  ohe  esse,  nel  nervo 
sano,  contribuiscono  probabilmente,  per  la  loro  disposizione, 
a  mantenere  normali  i  rapporti  di  distanza  fra  le  diverse  parti 
cui  esse  si  inseriscono;  e  infine  che  le  apparenze  di  fusi  asse- 
risti, tanto  frequenti  nel  cilindrasse  delle  fibre  nervose  peri- 
feriche, possono  significare  il  grado  minimo  della  tendenza  a 
rigonfiarsi  dell'asse  cilindro,  impedita  in  certi  punti  dall'in- 
serzione sul  medesimo  degli  anelli  apicali  delle  spirali. 


\ 
\ 

\ 
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A  completare  Targomeoto  pubblicherò  quanto  prima  i  risal- 
tati di  altre  mie  ricerche,  già  avviate,  e  dirette  a  stabilire  il 
modo  di  comportarsi  delle  spirali  cornee  nello  sviluppo  nor- 
male del  nervo  e  nella  rigenerazione  dal  moncone  centrale  di 
un  tronco  nervoso  reciso. 


Spiegazione  delle  Figure  (ì). 


Pio.  I.  —  Spirali  cornee  ia  una  fibra  nerTosa  normale  dell* ischiatico  di 
cane  adnlto  —  da  un  preparato  allestito  da  due  anni.  —  Reazione 
di  Qolgi.  —  (Obb.  DD  Zeiss.  Oc.  comp.  3). 

Pie.  II.  e  lY.  —  Spirali  cornee  in  due  fibre  nervose  normali  deirischii- 
tico  di  cane  adnlto  —  da  preparati  allestiti  da  oltre  due  anni.  - 
Reazione  di  Qolgi.  (Obb.  E  Zeiss.  Oc.  comp.  3). 

Pia.  III.  —  Fibra  nervosa  normale  di  cane  adulto  dimostrante  le  spirali 
cornee  e  la  guaina  periassile  —  da  un  preparato  allestito  da  olti« 
dae  anni.  —  Reazione  Qolgi.  (Obb.  E  Zeiss.  Oc.  comp.  3). 

Pie.  V.  —  Pibra  nervosa  deiriscbiatico  di  cane  adulto  dopo  2  giorni  dai 
taglio  —  da  nn  preparato  allestito  da  4  mesi.  Reasione  di  Qolgi. 
(Obb.  E  Zeiss.  Oc.  comp.  3). 

Pio.  vi.  —  Pibre  nervose  dell'ischiatico  di  cane  dopo  5  giorni  dal  taglio 

—  da  un  preparato  allestito  da  4  mesi.  —  Reazione   di   Qolgi. 
(Obb.  E  Zeiss.  Oc.  comp.  3). 

Pio.  VII.  —  Pibre  nervose  deiriscbiatico  di  cane  dopo  6  giorni  dal  taglio 

—  da  un  preparato  allestito  da  4  mesi.  ^  Reazione  di   Qolgi. 
(Obb.  E  Zeiss.  Oc.  comp.  3). 

Pio.  VIII.  —  Pibre  nervose  dell'ischiatico  di  coniglio  dopo  5  e  fi  giorni 

dal  taglio  —  da  preparati  freschi.  —  Reazione  di  Qolgi.  (Obb.  E 

Zeiss.  Oc.  comp.  3). 
Pio.  IX.  —  Pibre  nervose  dell'ischiatico  di  coniglio  dopo  9  giorni  dal 

taglio  —  da  un  preparato  fresco.  —  Reasione  di  Qolgi.  [Obb.  B 

Zeiss.  Oc.  comp.  3). 
Pio.  X.  —  Pibre  nervose  dell'ischiatico  di  cane  dopo  10  giorni  (fibra  3*) 

e  dopo  14  giorni  (fibra  1*  e  2')  dal  taglio  —  da  preparati  freschi. 

—  Reazione  di  (iolgi.  (Obb.  E  Zeiss.  Oc.  comp.  3). 

Pio.  XI.  —  Fibre  nervose  dell'ischiatico  di  cane  dopo  16  giorni  dal  taglio 

—  da  un  preparato  fresco.  —  Reazione  di  Qolgi.  (Obb.  E  Zeiss. 
Oc.  comp.  3). 


(l)  Le  figure  furono  disegnate  dal  Prof.  Alessandro  Ogheri  della  Lito« 
grafia  Varesina  da  positive  fotografiche,  che  io  trassi,  mediante  micrO' 
fotografia,  dai  preparati  microscopici. 
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Cliniea  Psichiatrica  dalla  R.  Università  di  Torino, 
diretta  dal  Prof.  Lombroso. 


COLORAZIONE  DEI  PROLUNGAMENfl  PROTOPLASMATICI 

DELII  ClllDll  DI  rDRKfflJI  I  DII  CIlIlDIiSSI, 

PUTIO 

ffloniMini  DN  ni»  ii  cloivm  di  putuo  e  liquido  dei  hììliei 

Dott.  Luigi  RONGORONI 

Aiuto  e  UiMro  docente  di  Pdoblatria. 

(Tav.  Vili) 


Tecnica.  —  Piccoli  pezzi  di  corteccia  cerebellare  o  cerebrale, 
0  di  midollo,  della  grossezza  di  Vt  ^^m  si  immergono  in  una 
miscela,  preparata  al  momento  di  adoperarla,  a  parti  uguali 
di  liquido  del  Miiller  e  di  soluzione  di  cloruro  di  platino  al 
0,80  7o  ìli  acqua  distillata.  Invece  del  liquido  del  Mùller  può 
servire  il  bicromato  di  potassa  o  l'acido  cromico.  I  pezzetti 
devono  essere  tolti  da  un  animale  appena  morto.  Su  4  pez- 
zetti devono  agire  almeno  20  cmc.  di  liquido. 

Dopo  5  ore  ciascun  pezzetto  viene  sezionato  in  metà  e  il 
liquido  rinnovato. 

Il  giorno  dopo  si  rinnova  ancora  il  liquido  e  i  pezzetti  si 
sezionano  ancora  per  metà,  in  modo  che  ciascuno  di  essi  abbia 
lo  spessore  di  poco  più  di  1  mm. 

Al  terzo  giorno  si  rinnova  una  quarta  volta  il  liquido. 

Ài  quarto  giorno  sono  già  utilizzabili  ;  si  può  lasciarli  però, 
e  con  vantaggio,  immersi  nel  liquido,  senza  più  rinnovarlo. 
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per  2^  giorni  ancora;  oppure  si  possono  mettere  i  pezzi  in 
una  soluzione  di  cloruro  di  platino  al  0,80  Vo  i  senza  aggiunta 
di  liquido  del  MQller,  per  1-2  giorni.  Un  maggior  tempo  di 
immersione,  anche  rinnovando  il  liquido,  non  giova. 

Si  lavano  i  pezzi  per  Vi  ora  in  acqua,  e  dopo  gli  opportuni 
passaggi  in  alcool,  si  includono  in  celloidina. 

Le  sezioni  devono  essere  molto  sottili  (510  )li),  perchè  la 
quantità  degli  elementi  colorati  è  tale,  che  non  si  può  avere 
un'immagine  chiara  se  le  sezioni  non  hanno  la  massima  sot- 
tigliezza. 

Le  sezioni  si  colorano  con  una  sezione  fortemente  allumi- 
nata di  ematossilina.  Ottenni  i  migliori  risultati  coirematos- 
silina  del  Dott.  Pes  (1),  colla  quale,  dai  pezzi  induriti  solo  in 
Mùller,  si  ottengono  delle  immagini  splendide  e  inalterabili 
della  guaina  midollare. 

Si  fa  una  soluzione  concentrata  a  caldo  di  allume;  si  lascia 
raffreddare;  a  150  cmc.  di  questa  soluzione  satura  filtrata,  si 
aggiungono  S.goccie  di  una  soluzione  di  carbonato  di  litina 
airi  ^Iq,  e  l  gr.  di  ematossilina  cristallizzata  sciolta  in  10  di 
alcool  assoluto.  Si  lascia  per  20  giorni  la  boccetta  scoperta; 
poi  si  può  usare  filtrando  il  liquido  volta  per  volta.  Questa 
soluzione  di  ematossilina  migliora  invecchiando. 

Si  lasciano  le  sezioni  in  questa  soluzione  per  20-30  ore;  poi 
si  decolorano  col  metodo  Pai  così  modificato: 

Le  sezioni  si  lavano  per  24  ore  in  acqua  distillata. 

Si  passano  in  una  soluzione  al  0,10  7o  i^  acqua  distillata 
di  permanganato  di  K,  finché  la  sostanza  bianca  si  differenzia 
dalla  grigia  (in  media  SO''). 

Si  passano  per  2"  in  una  soluzione  di  0,2  d'acido  ossalico 
e  0,2  di  solfito  potassico  in  100  d'acqua  distillata. 

Si  lasciano  le  sezioni  per  10'-30'-l  ora  e  più  a  seconda  della 
loro  grossezza  in  una  soluzione  di  carbonato  di  litina  all'I  Vo* 

Si  lavano  in  acqua,  si  disidratano,  si  rischiarano  con  xilol 
e  si  includono  in  balsamo  del  Canada. 


(1)  0.   Pea,  «  Sulle  alteraiioni  del  S.   N.  nel  tetano  aperimentale  » 
[Qiam.  della  R,  Accad.  di  Med,,  Torino,  1893). 


3  COLORAZIONE  DBI  PROLUNOAMBNTI  PR0T0PLA8MATICI,   ROO.  225 

CoD  questo  metodo  si  colorano: 

l""  I  prolungamenti  protoplasmatici  delle  cellule  di  Pur- 
kinje,  fin  nelle  più  minute  ramificazioni,  con  un  tono  di  co- 
lorazione caffè; 

2*  I  prolungamenti  protoplasmatici  di  alcuni  gruppi  cel- 
lulari della  corteccia  cerebrale. 

3*  Le  cellule  di  Purkìnje  in  toto,  in  bleu  intenso,  salvo 
poche  le  quali  non  rimangono  colorate  in  toto,  ma  lasciano 
vedere  le  granulazioni  protoplasmatiche,  il  nucleo  e  il  nu- 
cleolo. 

4*  Alcune  cellule  della  corteccia  cerebrale  vengono  colo- 
rate in  toto.  Sono  a  preferenza  Je  cellule  piramidali  e  quelle 
degli  strati  dei  granuli  superficiali  e  profondi. 

S"*  Le  cellule  della  sostanza  grigia  del  midollo  spinale  e 
dei  nuclei  del  cervelletto  vengono  colorate  in  toto,  coi  loro 
prolungamenti  protoplasmatici. 

6*  La  maggior  parte  delle  cellule  della  corteccia  cerebrale 
non  vengono  colorate  in  toto,  ma  solo  si  distingue  il  nucleo 
e  il  nucleolo  in  uno  spazio  bianco  che  corrisponde  al  proto- 
plasma. 

l""  I  cosidetti  nuclei  del  cervelletto  dimostrano  ad  evidenza 
i  granuli  di  cromatina  del  nucleo,  mentre  il  protoplasma  non 
viene  colorato  che  debolmente  in  giallastro.  Lo  strato  dei  gra- 
nuli appare  traversato  dalle  fibre  nervose  che  vanno  dalle 
cellule  di  Purkinje  e  dalle  altre  cellule  degli  strati  molecolare 
e  granulare  allo  strato  della  sostanza  bianca,  o  che  seguono 
un  decorso  opposto  (Fig.  2'). 

8"*  I  nuclei  della  nevroglia  vengono  colorati  in  toto  inten- 
samente in  bleu  scuro.  Quando  la  maturazione  dei  pezzi  non 
è  stata  sufficiente,  il  protoplasma  delle  cellule  di  nevroglia 
appare  come  un  piccolo  alone  bianco  attorno  al  nucleo. 

9®  I  cilindrassi  si  colorano  intensamente  in  bleu  intenso, 
e  8i  hanno  quindi  immagini  nettissime  anche  delle  fibre  amie- 
liDiche;  qualche  volta  i  cilindrassi  più  voluminosi  formano 
lungo  il  loro  decorso  delle  vere  spirali,  degli  attorcigliamenti 
8U  se  stessi.  La  guaina  midollare  appare  nelle  sezioni  trasver- 
sali come  uno  spazio  anulare  bianco  attorno  al  cilindrasse. 
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La  reazione  non  avviene  se  non  ai  unisce  il  cloruro  di  pla- 
tino ai  sali  di  cromo  ;  il  cloniro  di  platino,  da  solo,  non  fissa 
che  i  nuclei  e  i  vasi  sanguigroi. 

Devo  fermare  Tattenzione  sopratutto  su  due  punti: 

1^  La  colorazione  dei  prolungcamenti  protoplasmatici,  so- 
pratutto delle  cellule  di  Purkinje:  essi  vengono  colorati  fino 
alle  più  minute  ramificazioni,  cosa  che  fin'ora  non  si  era  po- 
tuto ottenere,  salvo  che  coi  metodi  di  Golgi  di  precipitazione 
metallica;  ma  questi  non  fissano  tutti  gli  elementi,  mentre 
col  metodo  che  io  presento,  si  ha  un  risultato  sicuro  per  tutti. 
Il  tono  di  colorazione  che  assumono  i  prolungamenti  proto- 
plasmatici è  alquanto  differente  da  quello  dei  cilindrassi  :  esso 
tende  più  al  bruno  ohe  al  bleu,  ma  con  minore  intensità  di 
colorazione. 

Per  ottenere  buoni  risultati  nella  colorazione  dei  prolunga- 
menti protoplasmatici  delle  cellule  di  Purkinje,  bisogna  che 
i  pezzi  siano  tolti  dal  cadavere  appena  ucciso  Taniroale,  mentre 
per  la  dimostrazione  dei  cilindrassi ,  si  ottengono  eccellenti 
risultati  anche  fissando  i  pezzi  24  ore  dopo  la  morte. 

Con  questo  metodo  le  fini  diramazioni  dei  prolungamenti 
protoplasmatici  appaiono  formate  come  da  tanti  granuli,  o 
brevi  lineette  disposte  in  serie,  quelli  d'un  prolungamento 
perfettamente  paralleli  a  quelli  degli  altri  vicini.  É  probabile 
che  le  spine  collaterali  inserite  perpendicolarmente  su  di  essi, 
spine  state  trovate  col  metodo  GK)lgi,  da  Ramon  y  Gayal, 
e  confermate  da  Van  Gehuchten  e  Retius,  non  siano  che 
precipitazioni  che  sì  formano  in  corrispondenza  dei  granuli. 
L*apparenza  più  schiettamente  pfranulare  si  ha  nei  cervelletti 
dei  mammiferi  (conigli,  cani);  mentre  in  quelli  degli  uccelli 
(es.  galline)  le  più  fini  diramazioni  appaiono  più  frequente- 
mente formate  come  di  tante  brevi  lineette  che  non  come  di 
tanti  granuli. 

Nell'uomo  si  riesce  assai  difficilmente  ad  avere  preparati 
ben  dimostrativi,  per  i  più  fini  prolungamenti  protoplasmatici 
delle  cellule  di  Purkinje,  perchè  non  si  possono  fissare  i  pezzi 
subito  dopo  la  morte,  così  che  si  hanno  neiruomo  spesso  sol* 
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tanto  i  prolungamenti  più  grossi,  che  però  si  possono  seguire 
per  lunghi  tratti. 

I  migliori  preparati,  quanto  ad  eleganza  ed  a  sicurezza  della 
riuscita,  per  la  colorazione  delle  fini  diramazioni  dei  prolun- 
gamenti protoplasmatici  delle  cellule  di  Pnrkinje  li  ottenni 
con  cervelletti  di  gallina;  si  ottengono  infìitti  delle  ramifica- 
zioni meravigliosamente  nette  di  essi,  le  quali  raggiungono 
restremo  limite  dello  strato  molecolare. 

Sebbene  la  terminazione  libera  dei  prolungamenti  protoplas- 
matici sia  un  fatto  bene  assodato,  dopo  i  lavori  di  Golgi, 
tuttavia  non  è  inutile  dire  che  anche  con  questo  metodo,  seb- 
bene tutte  le  diramazioni  di  tutte  le  cellule  di  Purkinje  ven- 
gano colorate,  mai  potei  constatare  che  una  diramazione  si 
anastomizzasse  con  un*  altra. 

II  prolungamento  protoplasmatìco  delle  cellule  di  Purkinje, 
in  cervelletti  di  gallina,  dopo  essere  rimasto  unico  per  circa 
Vb  dello  spessore  dello  strato  molecolare,  si  divide  in  due  o 
tre  rami,  e  ciascuno  di  questi,  dopo  breve  tratto,  si  divide  e 
suddivide  rapidamente  in  una  quantità  di  sottili  prolunga- 
menti; cosi  che,  per  questa  regolarità  di  divisione,  le  rami- 
ficazioni presentano  un  aspetto  molto  elegante  (Fig.  1*). 

Invece  p.  es.  nel  cane  il  modo  di  divisione  del  prolunga- 
mento protoplasmatìco  delle  cellule  di  Purkinje  è  irregolaris- 
simo,  e  nel  coniglio  esso  attraversa,  senza  biforcarsi,  quasi 
tutto  lo  strato  molecolare,  e  manda  lateralmente  solo  qualche 
ramuscolo  secondario,  dal  quale  partono  le  più  sottili  ramifi- 
cazioni. I  preparati  riescono  quindi  —  per  quello  che  riguarda 
lo  strato  molecolare  —  assai  meno  eleganti,  e  per  questa  ir- 
regolarità di  ramificazione,  e  perchè  le  più  sottili  diramazioni 
sono  nel  coniglio  assai  più  esili,  più  delicate,  più  ravvicinate 
tra  loro,  che  non  nella  gallina,  e  ridotte,  come  dissi ,  a  una 
serie  di  granuli.  In  causa  di  questa  grande  loro  esilità,  è  assai 
più  difficile  colpire  il  punto  di  decolorazione  allo  stadio  op- 
portuno per  la  dimostrazione  di  questa  particolarità  istologica. 

Per  queste  ragioni  consiglio  chi  voglia  controllare  il  valore 
del  mio  metodo,  in  quanto  riguarda  1  prolungamenti  proto- 
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plasmatici  più  sottili  delle  cellule  di  Purkinje,  di  servirsi  per 
le  prime  volte  di  cervelletti  di  gallina. 

2''  Alcune  cellule  nervose  si  colorano  in  toto  con  questo 
metodo,  in  bleu  intenso;  di  altre  cellule  invece  si  colorano  il 
nucleo  e  il  nucleolo,  mentre  del  protoplasma  si  vedono  sol- 
tanto i  granuli.  Appartengono  al  primo  gruppo  le  cellule  dei 
corni  anteriori  e  posteriori  del  midollo  spinale,  le  cellule  dei 
nuclei  della  sostanza  bianca  del  cervelletto,  la  maggior  parte 
delle  cellule  di  Purkinje,  e  una  parte  delle  cellule  della  cor- 
teccia cerebrale,  appartenenti  specialmente  alle  piramidali  e 
a  quelle  degli  strati  dei  granuli.  Esiste  quindi  un'affinità  chi- 
mica tra  le  cellule  di  Purkinje  e  quelle  di  alcuni  gruppi  della 
corteccia  cerebrale,  affinità  che  forse  ha  un  riscontro  nella 
loro  funzione.  Invece  la  maggior  parte  delle  cellule  nervose 
della  corteccia  cerebrale,  e  le  cellule  nervose  —  non  di  Pur- 
kinje —  della  corteccia  cerebellare ,  appartengono  al  secondo 
gruppo.  Ho  notato  che  il  numero  delle  cellule  colorate  in 
toto,  nella  corteccia  cerebrale,  va  aumentando  nella  scala  ani- 
male dalla  gallina  al  coniglio,  al  cane,  all'uomo. 

Torino,  15  Aprile  1896. 


Spiegazione  delle  Figure. 


Fio.  1.  —  Strato  molecolare  del  cervelletto  di  gallina.  Una  cellula  di 
Purkinje  coi  suoi  prolnnganaenti  protoplaamatici.  (Micr.  Leitz.  Ob. 
Gel.  Imm.  P.  2™»:  ocnl.  1). 

Fio.  2.  —  Strato  granulai^e  del  cervelletto  di  un  coniglio.  La  massa  dei 
granuli  è  attraversata  da  fibre  nervose  che  si  recano  dallo  strato 
molecolare  a  quello  della  sostanza  bianca.  (Micr.  Leitz.  Ob.  P.  3>"^: 
ocnl.  3). 

Fio.  3.  —  Corteccia  cerebrale  del  cervello  d*un  cane:  le  cellule  nervose 
sono  distinte  in  due  categorie:  quelle  colorate  in  toto,  insieme  ai 
prolungamenti  protoplasmatici  e  quelle  non  colorate  in  toto.  (Micr. 
Leita.  Ob.  Oel.  Imm.  P.  2»»:  ocul.  1). 


G.  BizzozEEO,  Direttore  Responsahile. 


Torino.  —  Tipogratia  Vimounzo  Bona. 


ARCHIVIO  PER  LB  SaBNZB  MEDICHE  -  Voi.  XI.  N.  40. 


Iititato  Fisiologico  di  Bologna  diretto  dal  Prof.  P.  Albbrtomi. 


IL  FERRO  DELLA  BILE  NELL'INANIZIONE 


Jl  I  e  E  R  e  H  £ 


Dott.  LodoTioo  BEGGARI 

Le  segrueoti  ricerche  fanno  seguito  a  quelle  già  pubblicate 
dal  Prof.  Albertoni  (l)  sulla  secrezione  biliare  neUMnani- 
lione,  ed  hanno  per  oggetto  di  studiare  il  modo  di  compor- 
tarsi della  eliminazione  del  ferro  con  la  bile  nella  inanizione. 

È  nota  l'importanza  biologica  del  ferro  sia  dal  punto  di  vista 
fisiologico  che  da  quello  terapeutico,  e  le  ricerche  su  tale 
argomento  formano  una  vasta  letteratura,  che  ogni  anno  va 
ampliandosi  maggiormente. 

Questo  elemento,  indispensabile  alla  vita,  trovasi  però  in 
quantità  così  tenue  neirorganismo  animale,  che  lo  studio 
della  circolazione  sua  presenta  notevoli  difficoltà:  infatti,  se 
8i  ammette  col  Bunge  (2),  che  la  quantità  di  ferro  totale  di 
un  organismo  umano  di  peso  medio  sia  poco  più  di  tre  grammi, 
vedesi  ch'esso  costituisce  meno  di  V«oooo  ^^'  P^^^  totale  cor- 
poreo; al  che  si  aggiunga,  che  la  maggior  parte  del  metallo 


(1)  Memorie  della  /2.  Accada  delle  Sciente  di  Bologna,  Serie  V,  T.  3^ 
1893. 

(2)  €  Trattato  di  chimica  flsiol.  e  patol.  ».   2*  traduz.  italiana,  1895^ 
P«g.  74. 

Arehitio  per  U  SeUnse  Mediche,  ZX.  15 
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è  contenuta  nel  sang'ue,  sicché  la  proporzione  sua  negli  altri 
liquidi  e  tessuti  viene  ad  essere  considerevolmente  rimpiccio- 
lita. Onde,  senza  tener  conto  delle  trasformazioni  a  cui  vanno 
soggetti  i  composti  del  ferro  per  soddisfare  al  compito  fisio- 
logico di  questo  elemento»  le  quali  certamente  sono  molte- 
plici e  assai  complesse,  appare  manifesta  la  difficoltà  di  dare 
una  risposta  categorica  a  molti  quesiti  ad  esso  pertinenti  e 
la  ragione  delle  non  poche  discordanze  fra  i  risultati  dei  vari 
autori. 

Di  queste  incertezze  ancora  si  risente  la  questione  della  eli- 
minazione del  ferro  dall'organismo  animale,  questione  di  ca- 
pitale importanza ,  la  cui  decisione ,  come  con  ragione  il 
B  u  n  g  e  stesso  afferma,  è  necessaria  per  potere  risolvere  Taltra 
deirassorbimento  delle  combinazioni  del  ferro.  E,  di  fatto, 
anche  oggi  le  opinioni  degli  autori  sul  valore  da  darsi  alla 
ruminazione  di  questo  metallo  per  la  bile  sono  divise.  Parve 
quindi  di  qualche  interesse  eseguire  le  presenti  ricerche  anche 
nel  periodo  dellMnanizione  per  recare  un  contributo  alle  co- 
noscenze, che  si  posseggono  oggi  suirargomento. 

Per  ciò  che  riguarda  la  questione  generale  deireliminazione 
del  ferro,  ora  pare  assodato  che  Turina  porti  con  sé  ben  piccola 
quantità  di  ferro,  sia  nelle  condizioni  ordinarie  (Gotti ieb.  Da- 
ma skin,  Eumberg),  sia  per  introduzione  di  preparati  solu- 
bili di  ferro  sotto  la  cute  o  nelle  vene  direttamente  (Gottlieb, 
Jacobi).  E  cosi  pure,  che  tale  eliminazione  si  compia  prin- 
cipalmente con  le  feci,  fu  riconosciuto  fino  dal  1852  da  Bidder 
e  Schmidt  (1),  i  quali,  sperimentando  sopra  animali  digiuni, 
trovarono  6-10  volte  più  ferro  nelle  feci  che  nelle  urine.  Si- 
milmente D  i  e  1 1  (2) ,  pel  cane,  trovò  nelle  feci  una  quantità 
di  ferro  maggiore  di  quella  introdotta  con  gli  alimenti,  avente 
con  questa  il  rapporto  di  2,27  : 1.  La  stessa  cosa  hanno  dimo- 


ti) «  Die  VerdauuDgstifta  u.  der  Stoffwechtel  ».  Mitau  a.  Leipiig, 
1852,  S.  41 1 . 

(2)  «  Bxper.  Stadieo  (ib.  die  Ausacheiduag  dea  Biaens  »  {SiUungsber, 
d.  kdn.  Akad.  d.    Wissénschaften,  Wien  1875,  B.  71,  S.  420). 
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strato  le  notevoli  ricerche  del  Hamburger  (I).  Ma  la  dispa- 
rità di  pareri  comincia  nello  stabilire,  qaale  o  quali  vie  segna 
di  preferenza  questo  elemento  per  versarsi  neUMniestino.  Da 
molti  fu  assegnato  questo  compito  in  gran  parte  alla  bile  ; 
oosì  il  Lehmann(2),  il  Falck(3),  cosi  il  Marcett,  il  Meyer 
ed  altri  in  passato,  e  più  recentemente  il  Dietl  (1.  e),  il 
Kunkel(4),  il  Novi  (5):  fondando  Topinione  loro  sopra  os- 
servasioni  ed  esperienze  non  senza  valore,  e  sulla  considera- 
zione, che  di  tutti  i  succhi  intestinali  la  bile  conterrebbe  una 
quantità  di  ferro  di  gran  lunga  maggiore;  infatti  nel  succo 
gastrico  (Schmidt,  Orùnwald),  questo  si  troverebbe  in  pro- 
porzione di  0,0005  ®/o  come  fosfato  ferrico,  nel  pancreatico 
(Schmidt,  Kraeger)  in  quella  di  0,012  7o  (^^  quale,  per 
la  quantità  minima  di  tale  secreto,  riescirebbe  assai  modica). 
Di  contro  ai  detti  autori  stanno  altri  non  meno  autorevoli , 
che  negano  questa  importanza  alla  bile:  Hamburger  (6) 
osserva  di  non  aver  potuto  determinare  che  tracce  di  ferro 
senza  valore  in  considerevoli  quantità  di  bile  di  cani  nutriti 
con  carne,  e  che  tale  quantità  non  mostrò  aumento  per  som- 
ministrazione di  sali  di  ferro;  il  Bunge  (7),  poggiandosi  su 
analisi  proprie  e  sui  risultati  di  Buchheim  e  Meyer  (8)  e 
di  Hamburger  esclude  che  la  bile  possa  essere  il  veicolo 
del  ferro  elimiuato  dall'organismo.  Il  Gottlieb  (9),  iniet- 
tando quantità  determinate  di  ferro  sotto  la  cute  o  nelle  vene 
di  cani,  mentre  vedeva  comparire  a  poco  a  poco  la  massima 
parte  del  metallo  nelle  feci,  o  trovava  nella  parete  intestinale 


(1)  «  Ueb.  d.  Aufoahme  u.  d.  AuaBcheidung  dea  Kitens  »  {Zeiischr,  f, 
physiol,  Chemie,  II  B.,  1878). 

(2)  «  Lehrbuch  d.  phjBiol.  Ghemie  ». 

(3)  e  Dì&tetische  Heilmittellehre,  »,  1860. 

(4)  «  Zur  Frege  d.  Bisenresorption  »  PflUger^s  Arch.  f.  d.  ges,  Phy- 
*iol.,  1891). 

(5)  <  U  ferro  nella  bile  »  (Ann.  di  Chim.  e  FarmacoL,  XI,  Ser.  V,  1890). 

(6)  L.  e.  e  Zeiuehf,  phyHoL  Chem.,  B.  IV,  1880. 
(!)  L.  e,  pag.  78. 

(8)  L.  e,  pag.  79. 

(9)  «  Ueb.  d.  Aasscheidaogsyerhàltmsse  dea  EieenB  »  (Zeitsch.  f.  phy» 
9ÌoL  Chemie,  B.  XV,  1891,  S.  371). 
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UD  elevato  contenuto  di  ferro,  non  poteva  determinarne  che 
tracce,  qualitativamente,  nella  bile.  Il  Kobert(l)  infine,  dalle 
osservazioni  di  Stender,  Samojloff  e  Lipski  (che  ricer- 
carono con  mezzi  microchimici  la  sorte  del  ferro  introdotto 
direttamente  nelle  vene),  conchiode  col  dare  la  massima  im- 
portanza alla  mucosa  intestinale  ed  ai  leucociti,  come  stru- 
menti di  eliminazione  del  ferro. 

Una  critica  minuta  e  completa  della  estesa  letteratura  sul- 
Targomento  non  è  consentanea  alla  presente  nota,  la  quale 
tende,  più  ohe  ad  altro,  a  stabilire  un  fatto  fisiologico:  ba- 
stino a  proposito  delle  ultime  esperienze  citate,  le  parole  dello 
stesso  Bung'e(2):  t  Se  si  iniettano  delle  soluzioni  di  salidi 
ferro  sotto  la  cute  o  nel  sangue,  allora  esso  appare  di  nuovo 
alla  superficie  deirintestino.  Ma  non  consegue  da  ciò,  che  i 
prodotti  terminali  del  metabolismo,  cui  vanno  soggette  le 
combinazioni  del  ferro  neirorganismo,  percorrano  la  stessa 
via  ■ .  £  per  ciò  che  riguarda  la  presenza  e  la  quantità  del 
ferro  nella  bile,  credo  non  andar  errato  concedendo  assai  più 
valore  ai  risultati  positivi  di  parecchi  coscienziosi  ricercatori, 
che  alle  vane  indagini  del  Bunge  e  del  Hamburger.  Oosf, 
nell'uomo,  il  Young  (3)  trova  0,004-0,006  di  Pe  Vo  ^'^  bile, 
Hoppe-Seyler  (4)  porta  la  media  di  0,0062  7o*  ^^^  ^^^^  ^^ 
stesso  Young  trovò  0,016  7oì  Hoppe-Seyler  0,0063-0,0078, 
Kunkel  (5)  0,004-0,000 ^'o,  il  Novi  (6)  in  numerose  esperienze 
eseguite  con  rigoroso  metodo  analitico  dà  la  media  di  0,0033  Vi 
e  così  conchiude:  i  La  bile  di  cane  contiene  una  quantità 
percentuale  determinata  di  ferro,  che  varia  col  genere  del- 
Talimentazione  e  con  la  lontananza  dai  pasti  e  quindi  con  la 


(1)  «  ArbeiteD  aus  dem  pharmak.  Inst.  lu  Dorpat  b.  Ed.  7  e  9,  1891 
e  1893. 

(2)  L.  e,  pag.  78. 

(3)  Riferito  ne' Jahresber,  d.  Thierchemie  v.  Maiy^  Bd.  I,  1871. 

(4)  Handbach  d.  phjsiol.  Ghemie. 

(5)  «  Eisen-  q.  FarbstoffausBcheidang  in  der  Galle  »  (PflUger^i  Areh, 
f.  d.  ges,  Physiol.,  Bd.  14,  S.  353j. 

(6)  L.  c.«  pag.  40. 


5  IL  muto  DILLA  BiLB  nbll'inanizionb  233 

velocità  di  seorezioQe:  questa  quantità  percentuale  oscilla  tra 
gr.  0,0021  e  0,0045  ».  Più  recentemente  il  Dastre  (1),  in  un 
cane,  ha  trovato  in  media  mgr.  2,25  nelle  24  ore.  Dinanzi  a 
simili  dati  il  reperto  negativo  dei  Bunge  perde  valore,  tanto 
più  che  le  conclusioni  congeneri  del  Hamburger  debbono 
accogliersi  con  riserva  perchè  desunte  da  condizioni  di  espe- 
rimento poco  favorevoli,  come  TÀlbertoni  e  il  Novi  fecero 
con  ragione  notare  (2).  E  se  dai  dati  sopra  esposti  si  volesse 
inferire  quanto  ferro  verrebbe  con  essa  bile  eliminato,  pi- 
gliando ad  esempio  le  medie  del  Novi  (che  non  istento  a  ri- 
tener le  migliori)  per  il  contenuto  di  ferro,  e  quelle  di  Bidder 
e  Schmidt(3)  per  la  quantità  di  bile  segregata  da  un  cane 
sano  in  24  ore  (gr.  20,  cioè,  per  ogni  Kg.  del  peso  corporeo), 
si  otterrebbero  gr.  0,0132  di  Fé  da  un  cane  di  20  Kg.,  mentre 
Hamburger  (4)  determinò  già  neirurina  di  cane  appena 
gr.  0,003  per  le  24  ore  ;  di  più  tale  quantità  non  sarebbe  punto 
inferiore  a  quella  che  verrebbe  direttamente  eliminata  dalla 
mucosa  intestinale  secondo  i  computi  fatti  d^  Fritz  Volt (5) 
sui  risultati  da  lui  ottenuti  col  metodo  di  Hermann  sui  cani: 
infatti,  secondo  questo  autore,  per  tale  via  si  avrebbe  una 
eliminazione  giornaliera  di  8-12  mgr.  di  Fé  in  cani  di  20-30 
chilogrammi. 

Come  dissi,  era  di  qualche  interesse  ricercare  il  ferro  nella 
bile  durante  Tinanizione,  poiché  le  ricerche  anteriori  aveano 
dimostrato  che  la  secrezione  biliare  nel  digiuno,  a  diffe- 
renza degli  altri  succhi  digerenti,  non  cessava  mai  fino  alla 
morte,  pur  diminuendo  progressivamente  (Nasse,  Bidder  e 
Schmidt,  Kunkel,  Spiro,  Vossius,  Lukjanow,  Sta- 
delmann,   Wilischanin,   Lukjanow),  l'azoto  e  il  solfo 


(1)  Centralblatt  f.  PhysioL^  B.  V,  S.  83;  e  Areh,  de  PhysioL,  norm. 
et  path,,  1881,  pag.  144. 

(2)  L.  e,  pag.  13. 

(3)  «  Die  Verdauungssftfte  ecc.  »,  S.  186. 

(4)  Zeiuehr.  f.  phyeioL  ChemU,  II,  1878,  S.  101. 

(5)  f  Beitr&ge  zar  Frage  der  Secretion  u.  Reaorption  ìd  Dùnadarm  » 
{ZeiUchr,  f.  Biologie,  Bd.  29,  S.  325). 
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(Àlbertoni,  1.  e.)  pure  scemavano,  ma  in  ragrìone  minore 
che  la  bile  totale,  sicché  il  rapporto  tra  questa  e  i  detti  com- 
ponenti veniva  ad  aumentare.  Anzitutto  dal  modo  di  conte- 
nersi del  ferro  rispetto  alla  secrezione  biliare  stessa  poteva 
dedursi  il  legame  esistente  tra  la  formazione  dell'una  e  Teli- 
minazione  deiraltro.  Di  più  l'attinenza  genetica  tra  il  ferro 
della  bile  e  Temoglobina  del  sangue,  se  presentava  già  la 
massima  verosimiglianza,  non  poteva  ricevere  maggiore  con- 
ferma di  fatti,  che  nelfescludere  che  tal  ferro  provenisse  da 
altra  sorgente,  cioè  dai  cibi. 

Le  ricerche  furono  eseguite  su  due  cani  (1)  con  fistola  bi- 
liare permanente  e  completa,  operati  da  più  mesi  e  in  buono 
stato  di  salute;  la  bile  era  raccolta,  mediante  una  cannula 
appropriata,  per  lo  spazio  di  dodici  ore,  dalle  8  ant.  alle  & 
pom.,  essendo  Tanimale  tenuto  immobile  neir  apparecchio 
Cyon.  La  bile  raccolta,  e  separata  dal  muco  per  mezzo  del- 
l'acido acetico,  venne  sottoposta  al  procedimento  analitico  del 
Hamburger  qual  è  stato  usato  dal  Novi  (2).  A  questo  pro- 
posito debbo  aggiungere,  che  le  obbiezioni  sollevate  contro 
di  esso  metodo  sono  del  tutto  infondate  quando  si  osservino 
le  scrupolose  cautele  del  caso.  La  concordanza  delle  analisi 
di  confronto,  la  lunga  esperienza  fattane  mi  hanno  convinto 
della  estrema  delicatezza  e  precisione  del  processo,  anche  di 
recente  difeso  validamente  dal  Huppert(3):  sopra  tutto  Te- 
sclusione  di  tappi  di  gomma  e  di  sughero,  il  prolungato  la- 
vamento  in  corrente  di  anidride  carbonica,  e  la  concentrazione 
del  liquido  in  esame  possono  permettere  di  cacciare  fin  l'ul- 
tima traccia  di  acido  solforoso^  ch'è  la  principale  cagione  di 
errore  da  temersi.  Anche  Lapicque  (4)  si  fa  eco  delle  obbie- 


(1)  Il  primo  materiale  (vedi  Esp.  I)  mi  fo  cortesemente  coneeuo  dal 
Prof.  Notì. 
i2)  L.  e,  pag.  10  e  seg. 

(3)  «  Ueber  die  Bestimmung  kleiner  Mengen  Eisen  nach  Hamburger  » 
{ZeiUchr.  f.  physioL  Ch^mie,  Bd.  XV I,  1893,  S.  87). 

(4)  a  Sar  le  dosage  da  fer  dans  lee  recherchet  phjsiologiqoot  •  (Tbéee 
de  Paris,  1805,  pag.  25-33. 
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zioni  sollevate  contro  il  metodo  volumetrico:  per  quello  ohe 
ritarda  Tuso  deiracido  solforoso  come  riducente,  con  le  av- 
vertenze sopradette  si  può  ovviare  con  sicurezza  a  tale  causa 
di  errore  ;  quanto  al  limite  di  sensibilità  del  metodo,  compor- 
tabile con  una  sufficiente  esattezza,  fissato  dal  Lapicque  a 
4  milligr.,  credo  di  poter  asserire  che  è  possibile,  sia  con  la 
concentrazione  del  liquido  da  titolarsi,  sia  con  particolari  at- 
tenzioni atte  a  limitare  di  molto  Tesitazione  di  lettura,  con- 
seguire una  sensibilità  assai  superiore  a  quella.  Ma  su  ciò 
spero  di  potere  ritornare  quandochessia  con  dati  più  precisi. 
Dove  convengo  con  Taotore  citato  si  è  neirinsistere  che  Ta- 
oalisi  si  eseguisca  sulla  quantità  maggiore  possibile  di  so- 
stanza, per  ovviare  gli  errori  inevitabili  anche  col  metodo  più 
rigoroso,  che  crescono  col  diminuire  del  materiale  di  analisi. 
Riporto  intanto  le  seguenti  analisi  fatte  su  quantità  note  di 
sesquìossido  di  Fé  sottoposte  al  metodo  anzidetto. 

T,    ^  /v  ^.vo«      1  Fé  calcolato  gr.  0,00266 

I.      P  e,  0,    gr.  0,0038  =  1  ®       '^^^ , , 

•   •    *       '  Fé  trovato     gr.  0,002641. 


II.     Fe.O,    gr.  0,0015  =  1 


Fé  calcolato  gr.  0,00105 
Fé  trovato     gr.  0,001043. 


Adunque  Terrore  non  supera  i  centesimi  di  milligramma, 
ed  è  quanto  di  meno  si  possa  desiderare.  Aggiungo  poi,  che 
di  ogni  analisi  furono  eseguite  almeno  due  prove  per  giudi- 
care dalla  concordanza  di  esse  l'assenza  di  errori  accidentali. 


Esperienza  I. 

Cane  di  Kg.  21,  con  fistola  biliare  completa  perinaDente,  operato 
da  alquanti  mesi,  in  ottime  condizioni  di  salate.  L'inanizione  com- 
pleta ebbe  principio  a'  9  di  Lnglio  1892  ;  Tanimale  poteva  bere  a 
volofità  acqna  di  fonte,  da  grandi  quantità  della  quale  non  si  ot- 
tennero tracce  dimostrabili  di  ferro. 
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Giornata 

di 
digiuno 

Data 

Bile 
di  12  ore 

Pe 
contenuto 
in  milligr. 

Fé  7o  di  bile 

1 

1* 

9  luglio  1892 

gr.  74,75 

1 
2,99 

0,0039 

2 

2« 

10     > 

»   40,65 

13,32 

0,0327 

3 

3* 

11     > 

«   31,25 

7,34 

0,0234 

4 

4« 

12     » 

1)   39,65 

2,89 

0,0070 

5 

5- 

13     » 

p   40,25 

3,82 

0,0094 

6 

6« 

14     »        » 

»   39,66 

2,G6 

0,0051 

7 

8» 

16     » 

»   32,65 

2,71 

0,0(»5 

8 

10* 

18     »        > 

«   33,^ 

3,21 

0,0096 

9 

12- 

20     » 

>   43,70 

1,92 

0,0043 

10 

ir,a 

23     »        » 

•    31,15 

2,70 

0,0066 

11 

17« 

25     »        » 

u   25 

4.45 

6,0178 

12 

19»^ 

27     i        » 

«    23,15 

8,56 

0,0369 

13 

21* 

29     »        » 

).   25  — 

5,28 

0,0211 

14 

23* 

31     » 

t   24,5 

2,16 

0,0068 

15 

25* 

2  agoBto  » 

»   21- 

1,22 

0,0058 

27* 

4       »        » 

— 

— 

Il  4  Agosto  ranimale  morì  :  la  secrezione  biliare  continaò  fino 
all'altimo,  ma  non  potè  essere  esamioata.  NeU'iDtestino  si  rinven- 
nero gr.  8,35  di  un  liquido  denso  e  nerastro,  di  odore  fetido,  con- 
tenente milligr.  8,86  di  Fé. 


Dalla  tabella  precedente  risulta  anzitutto,  che  reliminazione 
del  ferro  continua  per  tutto  il  periodo  deirinanizione ,  come 
appunto  avviene  degli  altri  componenti  più  importanti  della 
bile,  Tazoto  e  il  solfo.  Notasi  però  tosto  ch'essa  ha  un  anda- 
mento afbtto  diverso  da  quello  del  secreto  biliare  stesso, 
poiché  mentre  questo  segue  una  linea  discendente  con  lievi 
oscillazioni  giornaliere,  il  ferro  mostra  variazioni  molto  no- 
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tevoli  ed  alquanto  irregolari,  del  tutto  indipendenti  dalla  quan- 
tità di  bile  formatasi.  Nel  secondo  giorno  d'inanizione  si  ha 
un  aumento  del  ferro  eliminato,  che  contrasta  assai  con  la 
piccola  quantità  emessa  il  giorno  innanzi,  aumento  che  per- 
siste nel  terzo  e  scompare  nei  seguenti;  al  minimo,  toccato 
nella  12*  giornata,  segue  un  nuovo  aumento  evidente  ed  una 
nuova  discesa  fino  alla  morte.  In  complesso  si  può  dire  che 
i  valori  trovati  non  superano  il  limite  massimo,  che  può  de- 
terminarsi in  un  animale  di  questo  peso  in  condizioni  normali, 
e  per  buona  parte  stanno  sotto  la  media  giornaliera.  Se  si 
considera  poi  il  rapporto  percentuale  del  ferro  alla  bile,  ap- 
pare anche  più  spiccata  Tindipendenza  della  eliminazione  di 
questo  elemento  dalla  formazione  complessiva  del  secreto  epa- 
tico; poiché  tranne  il  primo  giorno  d*inanizione,  nei  seguenti 
tale  rapporto  supera  sempre  quello  medio  normale,  e  lo  avanza 
talora  del  decuplo. 

Si  noti  ancora,  che  Tanimale  non  aveva  emesso  feci  da  pa- 
recchi giorni  avanti  la  morte,  sicché  la  quantità  di  ferro  tro- 
vata nel  liquido  contenuto  neirintestino  può  con  ragione  es- 
sere riguardata  come  un  indice  della  eliminazione  di  tale 
metallo  per  mezzo  della  mucosa  intestinale. 

Nelle  due  esperienze  che  fanno  seguito,  fatte  sopra  uno 
stesso  animale,  volli  cercare  una  conferma  e  fors'anche  una 
spiegazione  de'  resultati  ottenuti  dalla  prima. 

Esperienza  II* 

Cane  g^iovaae,  di  Kg.  20,  operato  di  fistola  biliare  completa  e 
permanente  il  1®  Giugno  1893;  in  pochi  giorni  si  ebbe  perfetta 
gaarìgione  della  ferita.  L'animale,  al  prinoipio  dell'esperienia,  sta 
benissimo  e  resta  tranquillo  neirapparaoohio  Cyon. 
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Giornata 

di 
digiuno 

D 

)ata 

Peeo 

corporeo 

Bile 
di  12  ore 

Fé 

della  bile 
in  mgr. 

0.2 

Ouervanoni 

1 

— 

14  giiig.*93 

Kg.  so 

gr.  113,42 

8,41 

0,0074 

Pasto  misto 

2 

]• 

16 

ìi      » 

1 

•     76,15  a) 

■^ 

Acqua  gr.  690 

3 

2» 

17 

•      1) 

1 
1 

«     68,03       2,46 

0,0041 

»       •    350 

4 

3» 

18 

»     » 

»     18,800 

»     43,14       0,799 

0,0018 

>     »  soo 

5 

4« 

19 

• 

»      » 

•     18.500' 

»     36,22»)  0.817 

0,0023 

B    360 

6 

5-      20 

»          0 

»     17,000 

»     31,80       1,13 

0,0032 

»        .    300 

7 

21 

fi      » 

1 
1 

.     70,30 

1,09 

0,0014 

Pasto  misto 

a)  la  bile  di  questa  giornata  andò  perduta  per  la  presente  ricerca. 

b)  la  bile  dalle  8  alle  10  ant.  andò  perduta;  quella  dalle  IO  ant. 
alle  8  pom.  fu  gr.  20,35  e  conteneya  mgr.  0^683  di  Fé;  dai  quali 
▼alori  si  desunsero  quelli  rispondenti  a  12  ore. 


Esperiensa  III. 

Lo  stesso  cane,  conseryatosi  in  ottime  condisioni  di  salute,  è 
sottoposto  airesperienza  il  13  Af^osto  1893.  L'inaniiione  ò  completa, 
senonchè  Tanimale  bere  a  piacere  come  quello  della  Esp.  1. 


Giornata 

di 
digiono 

Data 

1 
Peso 
corporeo 

Bile 
di  12  ore 

Fé 

della  bile 

in  mgr. 

Pe  p.  0/, 
di  bile 

1 

1» 

13  agosto  *93 

Kg.  17.400 

gr.  66,61 

1 

0,68 

0,0010 

2 

2- 

14      i        > 

«     16.600 

»    48,81 

0,46 

0,0009 

3 

3* 

16      >        > 

•     16,200 

»    47,60 

0,38 

0,0008 

4 

4* 

16      » 

»     15 

,     0    37,80 

0,33 

0,0008 

5 

6» 

18      »        • 

»     14» 

'     .    27- 

0,29 

0,0011 

6 

8» 

20      »        > 

»     13,600 

:     -   23,60 

0,29 

0,0012 

7;   10* 

22      » 

»     12,900 

■    14,40 

0,36 

0,0026 

8 

12* 

24      »        » 

»     12,600 

»    14,20 

0,48 

0,0033 

9 

14» 

26      »         » 

»     12- 

i     >    15,30 

0,46 

0,0030 

10 

16» 

28      »        > 

»     11,100 

>   21,20 

0,33 

0,0016 

La  notte  dal  28  al  29  Agosto  l'animale  muore. 
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La  persistenza  deireliminazìone  del  ferro  per  la  bile  nella 
inanizione,  l'andamento  distinto  e  indipendente  da  quello  delia 
secrezione  totale  (com'è  dimostrato  bene  dalle  variazioni  del 
rapporto  percentuale)  trovano  una  conferma  nelle  due  ultime 
esperienze  riportate.  Un  fatto,  però,  che  ferma  subito  Tatten- 
zione,  si  è  la  considerevole  disparità  nella  quantità  assoluta 
di  Pe  eliminata  dai  due  cani  studiati.  Nel  secondo  tale  quan- 
tità è  estremamente  ridotta  e  di  molto  inferiore  a  quella  del 
primot  sicché  il  rapporto  percentuale  tocca  appena  col  suo 
massimo  la  media  normale  ;  che,  tuttavolta,  in  condizioni  or- 
dinarie anche  in  esso  si  abbiano  i  valori  consueti,  è  dimostrato 
dall'Esperienza  II  con  l'analisi  del  14  Giugno  1893,  in  cui 
ricevette  un  pasto  misto. 

Tolta  completamente  l'influenza  dell'alimentazione,  è  evi- 
dente che  il  Fé  così  eliminato  per  la  bile  trae  origine  più  o 
meno  diretta  dalla  sostanza  colorante  del  sangue  e  dai  ma- 
teriali ferruginosi  immagazzinati  negli  elementi  glandolar! 
del  fegato.  Tuttavia  la  diminuzione,  che  la  quantità  di  esso 
presenta  in  maggiore  o  minor  grado,  non  solo  può  essere  ri- 
ferita, in  parte,  alla  cessata  introduzione  di  ferro  coi  cibi,  ma 
ancora,  in  parte,  a  quel  fatto  di  economia,  di  riduzione  al 
minimo  delle  perdite,  che  si  efl^ettua  nell'organismo  durante 
rinanizione  e  per  la  quale  è  mantenuta  costante  la  composi- 
sione  dei  tessuti  e  degli  organi  nel  limiti,  che  consentono  il 
prolungarsi  della  vita  animale.  Il  rapporto  genetico  tra  il  ferro 
della  bile  e  l'emoglobina  del  sangue  parrebbe  che  permettesse 
di  desumere  da  quello  la  quantità  di  questa  distrutta  ed  eia-» 
borata  nel  fegato;  ma  il  processo  intimo  e  le  trasformazioni 
successive,  che  dalla  sostanza  colorante  del  sangue  conducono 
al  ferro  biliare  e  alla  bilirubina,  sono  ancora  sì  oscuri,  che 
non  ci  è  concesso  fare  induzioni  decisive  nel  senso  anzidetto. 
Il  rapporto  tra  il  Fé  biliare  e  la  bilirubina  è  di  molto  infe* 
riore  a  quello  che  ha  lo  stesso  elemento  nella  ematina,  da  cui 
i  due  componenti  biliari  trarrebbero  origine:  Eunkel  (1)  ha 

(1]  «  Biaen-  u.  FarlMtoffausacheidaog  in  der  Galle  •  (Pflùger^M  Arch. 
f.  d.  ges.  Physiol.,  B.  XIV,  1877,  S.  354). 
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trovato  che  il  ferro  nella  bile  tocca  appena  T  1,4-1,5  p.  100 
della  bilirubina,  mentre  neirematina  esso  è  contenuto  nella 
proporzione  di  9  p.  100.  Ben  è  vero  che  il  Zuelzer,  valen- 
dosi di  questo  rapporto,  propone,  con  una  semplice  formula, 
di  calcolare  dal  ferro  la  quantità  della  bilirubina  formatasi, 
e  ohe,  com*è  chiaro,  con  facile  computo  si  potrebbe  pure  risa- 
lire da  esso  alla  quantità  di  emoglobina,  che  sarebbe  stata 
distrutta;  ma  siffatto  rapporto  è  stato  determinato  in  condi- 
zioni di  vita  fisiologica  molto  diverse,  né  sappiamo  se  esso 
persista  inalterato  durante  Tinanizione  o  se  il  fegato  possa 
limitare  ancora  più  Teliminazione  del  ferro  dairorganismo, 
quando  ne  manchi  Tintroduzione  con  gli  alimenti.  La  ricerca 
quantitativa  del  pigmento  biliare  sarebbe  del  massimo  inte* 
resse  in  simile  questione,  ma  disgraziatamente,  le  analisi  di 
Vossius  e  di  Stadelmann  (1)  non  si  riferiscono  a  tutto  il 
periodo  deirinanizione,  ma  si  arrestano  al  quinto  giorno  di 
digiuno:  essi  però  concordemente  affermano,  ohe  la  quantità 
dei  pigmenti  biliari  non  diminuisce  o  scema  solo  di  pochissimo 
in  confronto  della  secrezione  biliare  complessiva. 

Le  ricerche  fatte  da  vari  autori  intorno  airinfluenza  dei- 
rinanizione sul  sangue  hanno  mostrato  ch'esso  non  si  modi- 
fica quasi  affatto,  conservando  la  sua  composizione  costante 
fino  alla  morte  (Nasse,  Panum(2)  e  Voit(3J[).  Subbotin(4), 
nel  cane,  ha  veduto  che  dopo  una  prolungata  inanizione  (38 
giorni)  la  quantità  di  emoglobina  nel  sangue  non  è  quasi 
aflBtto  diminuita,  e  di  pochissimo  differisce  da  quella  ohe  si 
ha  durante  un'alimentazione  carnea  abbondante. 

Luciani  e  Bufalini  (5),  e  Kohan  (6)  confermano  questi 


(1)  e  Der  IcteruB  »,  Stuttgart,  1801,  S.  81. 

(2)  Virckoio's  Arch.  f,  path.  Anat.,  1864,  S.  241. 

(3)  Zeitschr.  f.  Biologie^  B-  II,  1866,  S.351,  e  Hermann's  Handbuch 
d.  Phys.,  B.  VI,  I  Tb.,  S.  97. 

(4)  «  Ueb.  d.  Binfluss  der  Nahrang  auf  d.  H&moglobingehalt  dea  Blates  > 
{Zeitschr.  f.  Biologie,  1871). 

(6)  «  Sol  decorso  deirinanisioDa  »  (Arch,  per  le  Seienjie  med.^  voi.  V, 
pag.  338). 

(6)  «  Mittbeil.  ùb.  d.  Ver&nder.  d.  Blotes  im  Hungern  o.  a.  w.  (rif. 
ne'Maly's  Jahresb.,  fì    XIII,  1873,  S.  137). 
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dati,  Dotando  sul  principio  deirinanizione  un  aumento  del 
contenuto  di  enaoglobina  nel  sangue,  dovuto  certamente  alla 
perdita  ingente  di  acqua.  Importanti  sono  le  ricerche  di  Her- 
mann (1),  le  quali  mostrano  che  il  rapporto  tra  Temoglobina 
e  il  residuo  solido  totale  del  sangue  nella  maggior  parte  dei 
casi  aumenta,  per  il  fatto  che  Temoglobina  subisce  un  con- 
sumo minore  in  relazione  agli  altri  principi  solidi  del  sangue. 
Gallerani  (2)  in  fine,  pure  neHMnanizione,  ha  riscontrato 
un  aumento  della  resistenza  dei  globuli  rossi.  I  quali  fatti 
parlano  tutti  per  un  certo  risparmio  delPemoglobina  «  essen- 
zialmente necessaria  alla  continuazione  della  vita  dei  vari 
tessuti.  E  ciò  mi  pare  stia  perfettamente  in  accordo  coi  risul- 
tati ottenuti  nello  studio  del  ricambio  gasoso  (pure  durante 
il  digiuno),  che  rappresenta  una  misura  fedele  dei  processi 
di  ossidazione  di  cui  il  sangue  è  Tintermediario.  Dittmar 
Finkler  (3)  ha  constatato  nella  inanizione  una  diminuzione 
assai  lenta  del  consumo  deiro,  e  una  notevole  costanza  della 
regolazione  del  calore  corporeo,  il  che  dimostra  la  costanza 
di  energia  del  ricambio;  più  precisamente  Zuntz  e  Leh- 
man n  (4)  hanno  determinato  che  il  consumo  di  0  e  la  produ- 
zione di  CO,  riferiti  all'unità  del  peso  corporeo,  discendono 
rapidamente  ad  un  valore  minimo,  che  si  mantiene  invariato 
durante  Tinanizione  e  piuttosto  tende  ad  aumentare.  Con  ciò 
non  deve  negarsi  certo  un  consumo  di  emoglobina  durante 
rinanizionCt  poiché  anzitutto  si  può  pensare  che  per  mantenere 
in  quantità  sufficiente  questo  elemento  indispensabile  del  san- 
gue, vengano  impiegati  tutti  quei  materiali  ricchi  di  ferro 
tenuti  in  serbo  nel  fegato,  nella  milza  e  in  altri  organi.  Di 
più  s'intende  di  per  sé,  che  alla  diminuzione  del  peso  cor- 


fi)  f  Untersach.  Ob.  d.  H&moglobingebalt  de8  Blutes  bei  vollst.  Ina- 
nition  »  (PflUger's  Arch.  f.d,  ges,  Physiol.,  Bd.  43). 

(2)  a  Resistenza  deireoìogl.  nei  digiuno  »  (Annali  di  ehim.  e  farma» 
cologia,  XVI,  p.  141). 

(3)  a  Ueb.  die  Respira tìon  in  d.  Inanition  «    (Pflfiger*s  Areh,  fUr  d, 
get,  PhysioL,  B.  23,  S.  175). 

(4)  «  Ueb.  die  Respiration  u.   d.  Oaswechsel  bei  Inanition  »   {Maly*s 
Jahresber.  d.  Thierchemie,  1887,  B,  17). 
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poreo,  della  massa  di  tessuti  deirorgaDismo  può  far  riscontro 
una  dimiDuzione  della  quantità  totale  del  sangue,  senza  ohe 
si  alteri  la  oomposizione  relativa  di  questo  si  da  rendere  im- 
possibile la  vita.  Questo  non  è  fenomeno  nuovo  nella  storia 
del  ricambio  durante  il  digiuno:  ma  questa  distruzione  dob- 
biamo riguardarla  ridotta  al  minimo,  come  ci  è  lecito  desu- 
mere dai  fatti  riportati  e  come,  in  certo  modo,  vengono  a  con- 
fermare i  risultati  delle  presenti  ricerche.  I  quali  risultati  io 
verità  presentano  alla  mente  più  quesiti,  che  non  ne  risoU 
vano,  ed  a  sciogliere  i  quali  occorrerebbero  ancora  numerose 
e  variate  prove  sperimentali.  Tra  tutte  si  leva  quasi  imperiosa 
la  dimanda,  quale  sia  la  ragione  della  differenza  grandissima 
tra  Teliminazione  del  Fé  riscontrata  nel  primo  animale,  e 
quella  trovata  nel  secondo.  Pur  confermando  la  estrema  pre- 
cisione del  metodo,  debbo  rilevare  che  nella  Esperienza  I  non 
potei,  per  ragioni  indipendenti  dalla  mia  volontà,  eseguire  le 
analisi  che  sopra  una  piccola  parte  del  totale  secreto  raccolto, 
talché  ogni  più  lieve  errore  venne  alquanto  accresciuto  nel 
computo;  ma  ciò,  com'è  chiaro,  non  può  certo  spiegare  tanta 
differenza.  Anche  qui  per  risolvere  il  quesito  ci  fa  difetto  la 
conoscenza  esatta  dei  particolari  intimi  del  ricambio  del  Fé; 
forse  la  mancata  introduzione  di  ferro  alimentare  rende  pos- 
sibile nel  fegato  un  accumulo  relativamente  maggiore  del 
metallo  proveniente  dal  consumo  della  emoglobina,  ed  una 
provvista  antecedente  di  materiali  contenenti  ferro  diversa 
nei  due  animali  potrebbe  dar  ragione  della  eliminazione  nel 
primo  di  quel  di  più  di  ferro  che  nel  secondo  potè  essere  trat- 
tenuto. Poiché  nessun  fatto  induce  a  credere  ad  una  differenza 
cosi  spiccata  nel  consumo  di  emoglobina  in  due  organismi 
posti  nelle  stesse  condizioni  di  ricambio.  È  bensì  vero  che 
rBdlef8en(l)  ammette  che  un'abbondante  provvista  di  grasso 
possa,  neirinanizione,  risparmiare  notevolmente  i  corpuscoli 
del  sangue  da  una  pronta  distruzione  ;  ma  si  osservi,  che  di 


(1)    «  Beitr.  sur  Ltehie  vom  StofTwechael  »    {Deutsch.  Arch.  f.  Kiin, 
Med,,  B.  29,  S.  410). 
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aolito  L  caui  con  fistola  biliare  permanente,  se  pur  oon  un'ali- 
mentasione  abbondante  possono  oonservarsi  in  buono  stato  di 
salate,  sono  sempre  assai  poveri  di  grasso;  senza  di  che,  Tan- 
damento  generale  deireliminazione  del  ferro  nel  secondo  caso 
non  è  tale,  nella  sua  discreta  regolarità,  da  far  supporre  che 
fino  ad  un  determinato  punto  la  provvista  di  adipe  abbia  po- 
tuto risparmiare  il  sangue.  Il  concetto  di  una  diversa  parte- 
cipazione del  fegato  al  deposito  del  ferro,  mi  pare  per  ora  il 
più  adatto  a  spiegare  il  fenomeno;  tanto  più  che  il  Oottlieb, 
Del  suo  citato  lavoro,  avrebbe  osservato  un  notevole  accumulo 
di  ferro  nel  fegato  di  un  cane  rimasto  digiuno  per  18  giorni 
e  ch^egli  pure  riferisce  airacoumulo  del  metallo  dovuto  alla 
distruzione  del  sangue,  la  quale  senza  dubbio  oggi  può  essere 
localizzata  nel  fegato  (1).  Questa  proprietà  della  glandola  epa- 
tica darebbe  un'altra  ragione  di  quella  indipendenza  della 
eliminazione  del  ferro  dalla  secrezione  complessiva  della  bile, 
che  pare  resultare  dalle  esperienze  riportate  e  che  è  confer- 
mata altresì  dalle  ricerche  di  Dastre  (1.  e.)  e  di  Baserin(2) 
e  permetterebbe  pure  di  spiegarci  come  ad  un  accumulo  cosi 
notevole  di  ferro  nel  fegato,  non  tenga  dietro  un  aumento  del 
ferro  biliare  ;  questo  fatto  considerato  superficialmente  potrebbe 
far  dubitare  del  valore  della  bile  come  via  di  eliminazione 
del  metallo;  ma  siccome  oggi  ci  è  permesso  di  considerare 
la  cellula  epatica  quale  una  sede  di  elaborazione  progressiva 
e  di  deposito  dei  materiali  ferruginosi  che  debbono  servire 
alla  formazione  della  emoglobina,  cosi  possiamo  ammettere  o 
almeno  dubitare  che  essa  cellula  epatica,  posta  tra  il  letto 
vascolare  da  un  lato  e  le  origini  delle  vie  biliari  dall'altro, 
possa  dei  materiali  provenienti  dal  sangue  trattenere  in  sé  o 
riversar  nella  bile  quel  tanto  che  è  compatibile  con  lo  stato 


(1)  Reeentiasime  ricerche  esegaite  in  qaesto  Laboratorio  dal  Dott.  Ven- 
turoli  confermano  pienamente  il  fatto  riscontrato  dal  Oottlieb  nel- 
IMnanisione.  Ad  un  aumento  del  ferro  inorganico  fa  però  riscontro  nna 
diminniione  di  quello  in  combinaiione  organica  (ferratina). 

(2)  «  Ueb.  d.  Eitengehalt  der  Galle  bei  Policholie  »,  riferito  dal  Min- 
kowiki  negli  Arch,  f,  ewpsr,  Path.  u.  PhartnahoL,  B.  23. 
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di  povertà  o  di  abbondanza  deirorganismo.  Cofil  potrebbe  av- 
venire del  ferro,  non  essendo  fuor  del  ragionevole  ammettere 
che  di  tale  elemento  si  potesse  giovare  per  la  reintegrazioDe 
parziale  della  emoglobina  del  sangue;  poiché  anche  recente- 
mente Eunkel(l)  e  Woltering(2)  hanno  pubblicato  espe- 
rienze, dalle  quali  risulterebbe  che  può  l'organismo  utilizzare 
anche  il  Fé  inorganico  alla  produzione  del  pigmento  ematico. 
Ma  su  questo  particolare  mi  propongo  di  ritornare  con  spe- 
ciali ricerche. 


(1)  Kankel  a.  Anselm,  e  Blatbildang  aaa  anorganischem  Eiaen  > 
(Pfliig4r*t  Arch,  f.  d,  ges  PhysioL,  Bd.  61,  S.  595). 

(2)  Woltering,  e  Ueb.  die  Rasorpt.  dei  auorgao.  Eiseos  »  {ZeitteK 
f.  physiol.  Chem.,  Bd.  21,  Heft  2  a.  3). 

Bologna,  30  Aprile  1806. 
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STTIili 


IPERTROFIA  COMPENSATORIA  DEI  REMI 


^ICBRCHB     ^PBRIMBNTALI 


Dott.  G.   8AGBRDOTTI 

Aiuto. 


fi  noto  che  se  un  rene  ammala,  neiraltro  rimasto  illeso,  ed 
anche  nelle  parti  sane  del  rene  ammalato,  si  sviluppa  una  iper^ 
trofia  ed  iperplasia  degli  elementi  glandulari.  Anzi  è  al  rene 
che,  in  generale,  dai  patologi  sì  suol  ricorrere  per  dare  un 
chiaro  esempio  della  così  detta  ipertrofia  compensatoria ,  di 
;     qoella  forma  di  ipertrofia,  cioè,  che  riconosce  la  sua  causa  o 
;     in  una  perdita  che  Torganismo  ha  subito  negli  elementi  che 
j     hanno  quella  determinata  funzione,  o  in  un  aumento  della 
I     funzione  stessa  in  confronto  alle  condizioni  normali.  Se  un 
rene  va  perduto  per  caseosi,  per  idronefrosi  o  per  altro  pro- 
cesso distruttivo,  Taltro,  quando  si  conservi  sano,  dopo  un 
tempo  più  o  meno  lungo  è  trovato  notevolmente  aumentato 
di  volume  e  di  peso:  in  questi  cani  la  ipertrofia  compensatoria 
sarebbe  la  conseguenza  della  soppressa  funzione  di  uno  degli 
organi.  Dai  clinici  e  dagli  anatomo-patologi,  poi,  si  ammette 
pure  che  nei  casi  di  diabete  grave  e  a  decorso  molto  lento  i 
reni  si  ingrossino,  diventando  il  loro  peso,  in  proporzione  al 

AreM9Ì9  ptr  U  8ci0n$«  M$dieh9,  XX.  16 
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peso  totale  deirorgBuismo ,  notevolmente  maggiore:  questa 
ipertrofia  sarebbe  da  riferirsi  alla  aumentata  eccitazione  fun- 
zionale a  cui,  nella  poliuria  diabetica,  per  lung:o  tempo  i  reni 
si  trovano  soggetti. 

Il  processo  istologico  di  questa  ipertrofia  ed  iperplasia  oom- 
pensatoria  dei  reni  fu  molto  -studiato  tanto  neiruomo,  me- 
diante il  reperto  anatomo-patologico,  quanto  sperimentalmente 
negli  animali,  con  risultati  più  esaurienti.  Non  credo  qui  op- 
portuno passare  in  rassegna  i  lavori  eseguiti  intorno  a  questo 
argomento,  perchè  accurate  esposizioni  bibliografiche  si  tro- 
vano specialmente  nei   lavori  di  Barth  (1)  e  di   Penzo  (2). 
Solo  accennerò  come  oggi  si  ammetta  che  la  iperplasia  degli 
elementi  si  svolga  in  modo  da  non  dar  luogo  ad  aumento  nu- 
merico dei  glomeruli  e  come  sino  dal  1883  Golgi  (3)  pel  primo, 
abbia  applicato  allo  studio  della  ipertrofia  compensatoria  del 
rene  le  conoscenze  che  appunto  allora  si  andavano  difFondendo 
intorno  al  processo  cariocìnetico  nella  proliferazione  cellulare, 
ed  in  base  alle  sue  ricerche  sperimentali  sia  riuscito  a  stabi- 
lire che  •  Tipertrofia  compensatoria  dei  reni  vuol  essere  at- 
tribuita ad  uno  sviluppo  del  tessuto  ghiandolare  preesistente, 
sviluppo  verificantesi  neirindirizzo  deiraccrescimento  fisiolo- 
gico •  per  scissione  cariocinetica  degli  epiteli  dei  canalicoli 
uriniferi,  rimanendo  così  esclusa  ogni  neoproduzione  glandu- 
lare  dal  connettivo,  neoformazione  che  allora  da  alcuni  os- 
servatori era  stata  descritta.  Più  tardi  Golgi  (4)  stesso,  perii 
primo,  dimostrò  che  nelle  nefriti,  accanto  al  processo  distrut- 
tivo del  parenchima  renale,  esìste  un  vivace  processo  rige- 
nerativo per  cariocinesi,  tendente  a  sopperire  alle   perdite 


(1)  Barth,  t  Ueber  dia  histologisehan  Vorginge  bei  dar  Heilang'  tod 
NiereQwandaD  und  ùber  dia  Fraga  dat  Wiadararsatsaa  voii  Niarenga- 
waba  »  [Arck.  f.  KlìnUehé  ChirugU,  Ed.  45,  H.  1,  1893). 

(2)  Pan  IO,  «  Sulla  oicatrinaiioiie  dalla  farita  dal  rena  »  {Rivista  o«- 
nafa  di  seUnzé  mèdiche^  tomo  XX,  1804). 

(3)  Golgi,  f  Sulla  ipertrofia  companaatoria  dai  rani  »  (Areh,  per  U 
SeUnM€  med.,  toI.  VI,  &ae.  3%  1883). 

(4)  Golgi,  «  Neoformazione  dall*epitalio  dai  caaaliooli  uriniferi  nella 
malattia  di  Brìght  b  {Arek.  per  le  Seienee  med.^  toI.  Vili,  p.  105,  1884). 
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subite  dairorgano  :  reperto  questo  che  ebbe  pooo  dopo  la 
conferma  nelle  ricerche  di  Nauwerck  (1). 

Ma  se  tutti  i  patologi,  per  la  evidenza  dei  fatti,  devono  es- 
sere d'accordo  nello  ammettere  resistenza  della  ipertrofia  com- 
peDsatoria  dei  réni,  non  tutti  sono  d'accordo  circa  il  modo  di 
interpretare  la  causa  intima  di  questa  ipertrofia.  In  generale, 
è  vero,  si  ammette  che  questa  causa  sia  l'aumentata  funzione» 
ma  non  si  può  ancora  considerare  risolta  la  questione  intorno 
al  modo  intimo  di  agire  di  questo  aumento  di  funzione. 

Un'opinione  che  ebbe  molto  favore  è  quella  di  Cohnheim, 
secondo  la  quale  (2)  nel  meccanismo  di  produzione  delle  iper- 
trofie in  genere  è  da  attribuirsi  la  massima  importanza  alla 
iperemia  congestiva.  Veramente  Cohnheim  dice  ohe  per  i  mu- 
scoli e  per  le  ghiandole  la  iperemia  per  determinare  ipertrofia  * 
deve  essere  funzionale,  ma,  in  ogni  modo,  che  per  questo 
patolog-o  la  vera  condizione  attiva  sia  la  iperemia,  è  provato 
dalla  sua  affermazione  che  gli  irritanti  di  qualunque  natura, 
siano  essi  nervosi,  meccanici,  chimici,  termici  od  infiamma- 
tori, non  possono  mai  da  soli  produrre  neoformazioni,  lo  pos- 
sono solo  per  ciò  che  aumentano  l'afflusso  sanguigno.  Ma 
contro  questa  opinione  stanno  i  risultati  di  numerose  ricerche 
fatte  da  diversi  patologi  che  dimostrano  essere,  invece,  l'ipe- 
remia da  sola  incapace  di  determinare  proliferazione  cellulare 
in  elementi,  in  cui  il  processo  rigenerativo  non  sia  già  in  atto. 
A  questo  proposito  mi  pare  opportuno  ricordare  la  classifica- 
zione dei  tessuti  che,  specialmente  riguardo  agli  elementi  cel- 
lolari,  ha  fatto  Bizzozero(3)  riunendoli  in  tre  gruppi.  In  un 
primo  gruppo  mise  quei  tessuti  i  cui  elementi  continuano  a 
moltiplicarsi  per  tutta  la  vita  dell'individuo,  dando  luogo  così 
ad  una  continua  fisiologica  rigenerazione  e  chiamò  questi  tes- 


(1)  Naowerck,  a  Beitrftge  zur  Kanotniss  dea   Morbus  Brightii  » 
{ZUgUr's  Beiirdgé  x.  pathol.  Anat,,  Bd.  1,  1886). 

(2)  Cohnheim,  «  Vorlesangen  fiber  allgemeine  Pathologie  »,  Bd.  I, 
Berlin,  1882. 

(3)  Bizzozero,  «  Accrescimento  e  rigenerazioae  neirorganismo  »  {Arch. 
JMT  U  Scienze  med,,  voi.  XVIII,  1894). 
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SU  ti  ad  elementi  labili:  vi  appartengrono  i  parenchimi  delie 
ghiandole  secernenti  elementi  morfologici  e  di  quelle  la  coi 
funzione  è  collegata  a  distruzione  cellulare  (ghiandole  sebacee) 
e  gli  epitelt  dì  rivestimento  coi  rispettivi  insaccamenti  glan- 
dulari.  In  un  secondo  gruppo  riunì  quei  tessuti  i  cui  elementi 
non  presentano  più  scissione  quando  abbiano  assunto  i  loro 
caratteri  specilSci,  quindi  o  alla  nascita  o  poco  dopo:  a  questo 
gruppo  appartengono  il  connettivo  fibrillare,  il  tessuto  carti- 
lagineo e  Tosseo,  il  muscolare  liscio  ed  il  tessuto  delle  ghian- 
dole a  secrezione  amorfa:  chiamò  questi  tessuti  ad  elementi 
slaMli.  Finalmente  in  un  terzo  gruppo  considerò  il  tessuto 
nervoso  e  il  muscolare  striato,  in  cui  già  nel  periodo  di  svi- 
luppo embrionale,  prima  che  sia  avvenuto  un  completo  diflfe- 
*  renziamento  specifico,  cessa  ogni  processo  di  scissione:  designò 
quindi  il  tessuto  muscolare  striato  e  il  tessuto  nervoso  come 
tessuti  ad  elementi  perenni.  Or  bene,  da  ricerche  che  Bizzo- 
zero  fece  fare  da  suoi  allievi  risultò  che  tanto  la  iperemia  ot- 
tenuta per  mezzo  della  paralisi  vasomotoria  [Morpurgo  (l)]t 
quanto  quella  ottenuta  col  riscaldamento  [Ponzo  (2)]  favo- 
riscono una  proliferazione  già  in  corso  o  ridestata  da  un  irri- 
tante (p.  e.  da  una  ferita)  e  possono  quindi  far  aumentare  la 
proliferazione  nei  tessuti  ad  elementi  labili,  non  mai  possono, 
da  sole,  ridestare  un  processo  di  proliferazione  già  spento  o 
sospeso,  non  potranno  quindi  eccitare  a  proliferare  elementi 
stabili  o  perenni.  Che,  poi,  gii  elementi  del  parenchima  renale 
si  debbano  ascrivere  agli  elementi  stabili  è  provato  dalle  ri- 
cerche fisiologiche  che  dimostrano  non  essere  la  secrezione 
delPorina  collegata  a  distruzione  delle  cellule  secernenti,  e 
dalle  ricerche  istologiche  di  Bizzozero  e  Va  ss  al  e  (3)  che 


(1)  Morpargo^  t  Sui  rapporti  della  rigenerazione  cellulare  con  lapa- 
raliei  vasomotoria  >  (Rendiconti  della  R,  Acead.  dei  Lincèi^  Sedata 
19  genn.  1890). 

(2)  Penzo,  e  Sulla  inflaenza  della  temperatura  nella  rigeoatazione  oel- 
lalare  con  speciale  riguardo  alla  guarìgiione  delle  ferite  &  [Arch,  per  U 
Scienze  med.,  voi.  XVI,  1892). 

(3)  Bizzozero  e  Vessale,  «  Sulla  produzione  e  sulla  rigeaeraziooe 
fisiologica  degli  elementi  ghiandolari  »  (Arch.  per  le  Scienze  mediche^ 
voi.  XI,  1887  e  Yirehoto's  Archiv,  Bd.  110). 
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dimostrano  essere  normalmente,  nell'animale  adulto,  cosa  af- 
fatto eccezionale  la  presenza  di  mitosi  nei  canalicoli  oriniferi. 
Non  potendosi  sostenere,  quindi,  a  spiegazione  della  iper- 
trofia compensatoria  Tinfluenza  deiraumentato  afflusso  san- 
guignO)  nemmeno  nel  senso  di  Nothnagel  (1),  secondo  il* 
quale,  in  seguito  a  nefrectomia,  al  rene  superstite  assieme  ad 
UDa  aumentata  quantità  di  sostanze  da  eliminare  arrivano 
pure  in  aumento  le  sostanze  nutrizie,  per  cui  i  suoi  elementi 
proliferano,  ed  essendo  anche  più  artificioso  ricorrere  ad  una 
eventuale  influenza  di  problematici  centri  neuro-trofici,  si  pre- 
senta, senza  dubbio,  molto  logico  accettare  la  interpretazione, 
oggi  più  generalmente  ammessa  e  specialmente  sostenuta  da 
Zie  gì  e  r  (2),  che  la  ipertrofia  compensatoria  dei  reni  sia  da 
attribuirsi  ad  una  proliferazione  delle  cellule  secretorie  ecci- 
tate da  un  aumentata  quantità  di  sostanze  chimiche  che  le 
cellule  stesse  devono  elaborare.  Afiatto  recentemente,  poi,  Rib- 
bert  (3)  sostiene  in  proposito  idee  ben  diverse  ed  originali, 
tendenti  a  dare  importanza  alla  iperemia  ed  alla  aumentata 
funzione,  ma  in  senso  prevalentemente  meccanico.  Questo  pa- 
tologo, infatti,  dice  che  Tipertrofia  delle  ghiandole  e  dei  mu- 
scoli non  si  può  far  derivare  da  una  diretta  influenza  della 
aumentata  funzione  sul  protoplasma;  ma  che,  anzitutto,  si 
deve  tener  conto  della  iperemia,  la  quale  non  manca  mai  e  ohe 
induce  spostamenti  e  stiramenti  nel  tessuto  in  cui  si  svolge, 
modificando  in  tal  modo  i  reciproci  rapporti  delle  cellule 
e  delle  loro  parti  costitutive;  analoghe  modificazioni  di  rap- 
porti sono  poi  indotte  anche  dall'aumento  dei  prodotti  di  se- 
crezione. Queste  alterazioni  nei  reciproci  rapporti  degli  ele- 
menti diminuiscono   T  efficacia  delle  influenze  che  le   parti 


(1)  Nothnagel,  «  Ueber  AnpaaBungdn  nnd  Aasgleichangen  bei  patho* 
logiichen  Zaat&nde  »  (Zeiiich,  f,  klin.  M0d,,  XI,  1886). 

(2)  ZSagler,  «  Ueber  die  Uraachen  der  patbologiachea  Oewebaneubil- 
doDgen  •  (Virchoro's  FestschHft,  Bd.  II,  1891). 

(3)  Ribbert,  e  Daa  pathologiache  Waohathiim  dar  Qewebe  bei  der  Hi« 
pertrephie,  Regeaeratioa ,  Entsiiadoiig  and  QeaobwuUtbildung  t,  Bonn, 
1896). 
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esercitano  normalmente  tra  di  loro  e  che  valgono  a  manteDere 
il  rispettivo  equilibrio  biologico  e  ad  impedire  lo  svolgersi  delle 
esistenti  energie  proliferative.  Distrutto  questo  equilibrio  ed 
estrinsecatesi  queste  energie,  si  sviluppa  una  proliferazione 
che  continua  fino  a  che  Tergano  abbia  raggiunto  Tingrossa- 
mento  proporzionato  alla  iperemia  ed  all'aumento  di  funzione. 

Da  quanto  ho  fin  qui  esposto  appare  chiaro  che  la  questione 
intorno  alfintima  causa  della  ipertrofia  compensatoria  dei 
reni  è  tutt'altro  che  risolta.  Ma,  in  ogni  modo,  è  certo  che 
per  risolverla  ben  poco  vantaggio  si  può  sperare  dalla  sem- 
plice nefrectomia,  per  ciò  che  la  estirpazione  di  un  rene  non 
ci  può  far  comprendere  se  e  quanto  il  rene  superstite  risenta, 
o  per  la  via  vascolare  o  per  la  via  nervosa,  Tinfluenza  della 
distruzione  del  suo  organo  simmetrico. 

Per  entrare,  quindi,  più  addentro  nella  questione  e  per  cer- 
care di  spiegare  i  fatti  osservati,  non  soltanto  mediante  il  ra- 
gionamento, ma  anche  con  la  scorta  di  risultati  sperimentali, 
il  mio  Maestro,  Bizzozero,  mi  consigliò  di  studiare:  P,  see 
come  si  svolga  la  ipertrofia  compensatoria  quando  sia  dimi- 
nuita la  secrezione  orinarla;  2'',  se  sia  possibile  di  determinare 
ipertrofia  nei  reni  senza  ricorrere  alla  nefrectomia  o  ad  altra 
lesione  diretta  degli  organi  studiati,  ma  aumentandone  per 
altra  via  la  funzione. 


Ricerche  preliminari. 

Mi  parve  prima  di  tutto  necessario  studiare  la  secrezione 
orinarla  negli  animali  cui  fosse  stata  fatta  la  nefrectomia 
unilaterale,  specialmente  proponendomi  di  vedere  dopo  quanto 
tempo  si  stabilisse  il  compenso  funzionale,  giacché  in  propo- 
sito non  esiste  accordo  tra  i  diversi  osservatori. 

Tuffier  (1),  per  esempio,  nota  che,  costantemente,  ogni 


(1)  Taffier,  «  Étodes  ezpérimeDtalea  sur  la  chirurgie  da  rein  »,  Paris, 
1889. 
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estirpazione  di  rene  si  accompagna  ad  una  soppressione  quasi 
completa  dì  eliminazione  di  urea  e  di  orina,  per  un  tempo  va- 
riabile ohe  non  eccede  le  24  ore.  Gradatamente,  poi,  in  circa 
sei  giorni,  la  ghiandola  riesce  a  ristabilire  Tequìlibrio  per- 
fetto; inoltre  Tesame  microscopico  dell'orina ,  estratta  per 
cateterismo  vescicale,  gli  dimostra  la  presenza  di  notevoli 
quantità  di  globuli  rossi.  Reperti  analoghi  ottiene  pure  dopo 
nefrotomie  o  resezioni  praticate  nel  rene  superstite  alla  ne- 
frectomia, quando  il  rene  si  era  già  ipertrofizzato. 

Anche  De  Paoli  (1)  accenna  a  gravi  disturbi  della  secre- 
zione orinarla  nei  primi  giorni  susseguenti  la  nefrectomia,  si 
deve  per  altro  considerare  che  negli  esperimenti  di  questo 
autore  il  rene  superstite  era  già  stato  antecedentemente  re- 
secato. 

Per  questi  esperimenti  preliminari  mi  servii  di  conigli  e 
cavie,  ma  più  specialmente  di  cani,  primo  perchè  il  cane  è 
un  animale  molto  resistente,  in  secondo  luogo  perchè  in  una 
parte  delle  successive  mie  ricerche,  a  cui  queste  dovevano 
essere  controllo,  solo  i  cani  poterono  riuscirmi  utili. 

Ho  sempre  eseguito  la  nefrectomia  per  la  via  dorsale,  per 
potere  con  maggiore  probabilità  conservare  una  relativa  asepsi 
della  regione  operata,  tanto  più  ohe  ho  fatto  sempre  il  minore 
uso  possìbile  di  antisettici  chimici  per  evitare  i  fenomeni  ir- 
ritativi che  questi  avrebbero  potuto  esercitare  sul  rene.  E  per 
questa  stessa  considerazione  mi  astenni  sempre  da  qualsiasi 
genere  di  narcosi. 

Ebbi  sempre  cura  che  Tanimale  tanto  prima  che  dopo  To- 
perazione  fosse  mantenuto  ad  uguale  razione  alimentare  e  che 
fosse  tenuto  con  ogni  possibile  pulizia.  Raccoglievo,  mediante 
gabbia  a  doppio  fondo,  accuratamente  pulita,  Torina  di  24 
ore  e  su  questa  quantità  facevo  le  opportune  osservazioni. 

Per  la  determinazione  dell'urea  mi  servii  delKazotometro  di 
^oèl,  strumento  molto  comodo;  né  credetti  necessario  ricor- 


(1)  D«  Paoli,  ff  Della  resezione  del  rene».  Stadio  esperìmentale.  Pe- 
rugia, 1891. 
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rere  a  ricerche  più  delicate,  per  ciò  che  a  me  non  premeva 
avere  risultati  di  precisione  assoluta;  per  altro,  allo  scopo  di 
avvicina.rmi  il  più  possibile  alla  quantità  esatta,  ebbi  sempre 
cura  di  eseguire  le  correzioni  riferentisi  alla  temperatura  ed 
alla  pressione  barometrica. 

Dei  numerosi  casi  studiati  non  citerò  che  i  reperti  che  si 
riferiscono  ad  uno,  giacché,  salvo  piccole  differenze  al  certo 
trascurabili  e  da  attribuirsi  a  condizioni  individuali,  i  risultati 
si  corrisposero  sempre  con  grande  esattezza. 

Esperlenia  iniziata  il  29  gennaio  1894. 
Cagnetta  giovane,  ma  adulta,  del  peso  di  Kg.  5. 


Giorno 
in  cai  fa 
raccolta 

Torina 

Quantità 
deU' 
orina 

P.  S. 

Rea- 
zione 

Quantità 

totale 
deirarea 

Osaervasioni 

genn.  30 

omo.  275 

lon 

acida 

g.  3,22 

»      31 

»    206 

1020 

j» 

»  3,19 

febbr.    1 
»       2 

»    410 
»    370 

1006 
1009 

9 

»  2,66 
»  3,40 

Il  i»  febbraio  alle  ore  18  bì 
fa  nefrectomia  aiaiatra,  il 
rene  estirpato  pesa  g.  16. 

•        3 

»    430 

1006 

» 

B  3,35 

«        4 

»    520 

1010 

B 

B  3,50 

»        5 
»        6 

»    270 

1011 

a 

B  2,90 

non  è  possibile  alcuna  de- 
termin.  essendo  inquinate 
da  feci. 

B          7 

»    310 

1010 

» 

B  2,75 

I  giorno  7  alle  18  l'aaimale  è  ucciso  per  dissanguamento,  il  rene 
superstite  pesa  gr.  17,8. 

Come  appare  dall'esame  di  questa  tabella  alla  nefrectomia 
unilaterale  non  si  accompagna  alcun  notevole  disturbo  della 
secrezione  or  inaria* 

Io  sono  rimasto  impressionato  da  questo  risultato  cosi  di- 
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verso  da  quello  ottenuto  da  De  Paoli  e  da  Tuffier  e  quindi 
ho  ripetuto  le  nefrectomie  più  di  quanto  mi  occorresse  per  Io 
scopo  che  direttamente  mi  interessava.  Costantemente  trovai 
risultati  analoghi  a  quelli  della  riferita  esperienza.  Cioè  non 
vidi  mai  soppressione  di  secrezione  immediatamente  dopo  la 
Defrectomia»  anzi  Turea  ebbe  piuttosto  tendenza  a  dimostrarsi 
in  aumento»  Talbumina  non  si  presentò  costantemente,  e 
quando  esisteva,  in  2  dei  6  cani  operati,  era  in  quantità  pic- 
colissima, in  uno  di  questi  ultimi,  anzi,  esistevano  tracce  di 
albumina  già  prima  della  operazione  (si  trattava  di  un  cane 
vecchio).  Non  mai^  finalmente,  mi  avvenne  di  riscontrare 
sangue. 

Circa  la  spiegazione  di  questa  diversità  di  reperto  io  non 
saprei  trovare  ragioni  assolute.  Per  le  esperienze  di  De  Paoli 
si  può  forse  pensare  al  fatto  ohe  questi  praticava  sempre  la 
nefrectomia  dopo  avere  resecato  e  lasciato  cicatrizzare  il  rene 
che  doveva  rimanere  solo;  per  quelle  di  Tuffier  forse  all'uso 
fatto  da  questo  ricercatore  della  narcosi  cloroformica  e  mor« 
finica,  uso  che,  come  dissi,  io  ho  sempre  evitato  per  non  im- 
barazzare con  elementi  estranei  i  risultati  delle  mie  esperienze 
[da  parecchi  osservatori  (Ajello,  Friedlaender  (1),  ecc.)  è 
stata  notata  albuminuria  e  cilindruria  por tclorofor mica]. 

Da  queste  mie  ricerche  preliminari,  adunque,  risulta  che  il 
rene  superstite,  immediatamente  dopo  Tasportazione  deiraltro, 
è  in  grado  di  sopperire  alla  intera  funzione  uropoietica;  che 
quindi,  come  aveva  già  pensato  Nothnagei  (2),  i  reni  in 
condizioni  normali  non  lavorano  col  massimo  della  loro  po- 
tenzialità ed  al  bisogno  è  eccitata  una  loro  energia  di  riserva. 
Ha  questa  forza  di  riserva  è  sufficiente  solo  entro  certi  limiti, 
giacché,  in  generale,  come  ha  dimostrato  Golgi  (3),  e  come 


(l)v.  Friedlaender,  «  Ueber  die  Beeinfluseung  der  Niereof a  action 
dnrch  die  Cloroforsanaroose  »  {YUrteljahrMschr.  f,  g€r,  M^d.  Suppi,, 
pag.  94  rei.  in   Virehow's  Jahr,,  1894). 

(^  Nothnagei,  Op.  cit. 

(3)  Golgi,  e  Saila  ipertrofia  compensatoria  dei  reni  »  (Areh*  per  le 
Sei4njie  med.,  voi.  VI,  1883). 
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in  questi  miei  animali  io  stesso  ho  potuto  verificare  con  Te- 
game istologico  del  rene  superstite,  i  fenomeni  di  iperplasia 
compaiono  molto  presto,  di  regola  sono  bene  evidenti  in  4' -6* 
giornata  dalla  nefrectomia. 

Nefrectomia  unilaterale  e  inanizione  acuta. 

Il  modo  di  comportarsi  della  secrezione  orinaria  dorante  la 
inanizione  è  stato  argomento  di  accurate  ricerche  sperimen- 
tali sugli  animali,  specialmente  per  opera  di  Chossat,  Bidder 
e  Schmidt,  Luciani  e  Bu  fai  ini  (1),  come  pure  di  diligenti 
osservazioni  sulTuomo  non  solo  in  casi  di  sitofobìa,  ma  anche 
in  individui  che  digiuuarono  spontaneamente  (2).  Non  è  cer- 
tamente qui  il  luogo  di  riferire  tutti  i  fatti  che  in  queste  ri- 
cerche furono  verificati;  a  me  preme  solo  fare  rilevare  che 
tutti  sono  d'accordo  nella  osservazione  che  durante  la  inani- 
zione acuta  (digiuno  assoluto)  la  quantità  giornaliera  dell'urea 
e  degli  altri  composti  azotati  si  abbassa  notevolmente,  nei 
primi  giorni  con  molta  rapidità  e  poi  lentamente,  ma  di  con- 
tinuo, fino  alla  morte.  Inoltre,  sebbene  tanto  gli  animali  che 
gli  uomini  digiunanti,  bevano,  per  quanto  meno  che  normal- 
mente, diminuisce  rapidamente  anche  la  quantità  di  acqua 
eliminata  per  la  via  renale,  sì  che  Torina  si  fa  di  alto  peso 
specifico  e,  di  regola,  fortemente  acida.  Da  quegli  stessi  os- 
servatori e  più  specialmente  da  Baldi  (3)  fu  pure  messo  in 
evidenza  che  presso  a  poco  la  diminuzione  dei  vart  compo- 
nenti deirorina,  eccettuati  alcuni  sali  inorganici,  è  propor- 
zionale alla  diminuzione  dell'urea. 


(1)  Luciani  e  Bafaliai,  «  Sul  decoi'so  della  inaniiione  »  {Areh,  per 
le  Scienge  med.,  voi.  V,  p.  338,  1882). 

(2)  Luciani,  e  Fisiologia  del  digiano».  Fìrenie,  1889. 
Lehmann,  MQller,  Mnnk,  Senator,  Zuntz,  «  UnterSttchuDgeo 

an  zwoi  bnogerden  Menschen  »  (  VtrcAoto't  ArcMo^  Supplementheft  lom, 
131  Bd.,  1893). 

(3)  Baldi,  t  L*esoresione  della  creatina  durante  il  digiuno  »  [Lo  Spe^ 
rimentaU^  voi.  63,  faac.  3*,  1889). 
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É  chiaro,  quindi,  che  nella  inanizione  acuta  io  avevo  un 
mezzo  per  diminuire  la  funzione  uropoietica  e  studiare  cosi 
come  si  comportasse  un  rene  rimasto  unico  neirorganismo, 
ma  al  quale  non  incombesse  una  somma  di  lavoro  pari  a  quella 
compiuta  dai  due  reni. 

Ho  esegruito  questa  serie  di  esperienze  su  un  buon  numero 
di  animali  di  varia  specie  (cavie,  conigli  e  cani)  ed  ho  sempre 
avuto  cura  che  gli  animali  operati  non  difettassero  di  acqua 
da  bere  e  fossero  mantenuti  all'oscuro,  perciocché  è  saputo  (1) 
che  negli  animali  digiunanti  l'oscurità  è  una  condizione  fa- 
vorevole per  aumentarne  la  resistenza.  Anche  in  questi  espe- 
rimenti, per  le  ragioni  sopra  dette,  eseguii  la  nefrectomia  per 
la  via  dorsale  e  senza  narcosi. 

Feci  le  prime  nefrectomie  nelle  cavie  e  nei  conigli^  ma  do- 
vetti poi  dare  la  preferenza  ai  cani,  perchè  i  conigli,  e  più 
ancora  le  cavie,  soccombevano  troppo  presto,  non  fornendomi 
cosi  dei  reperti  adatti  ad  alcun  sicuro  giudizio.  I  conigli  mo- 
rirono in  4'  e  5^  giornata,  le  cavie  vissero,  al  massimo,  4 
giorni  e  qualche  ora,  alcune  non  raggiunsero  le  48  ore;  dei 
cani,  invece,  alcuni  durarono  7-9  giorni,  altri  dovetti  uccidere 
quando  presumibilmente  mi  pareva  dovessero  presentare  i 
reperti  migliori. 

Sette  delle  dieci  cavie  esperimentate,  all'esame  istologico 
del  rene  superstite  presentavano  estesa  e  grave  degenerazione 
torbida  degli  epiteli  dei  canalicoli,  molte  cellule  epiteliali  sfal- 
date e  corrispondente  presenza  di  numerosi  e  lunghi  cilindri 
epiteliali  in  vari  punti  dei  canalicoli  oriniferi,  abbondanti 
pure  i  cilindri  granulosi  e  ialini,  leggera  essudazione  albu- 
miuosa  nelle  capsule  dei  glomeruli,  in  alcuni  dei  quali  Tepi- 
telio  della  capsula  appariva  in  degenerazione  torbida;  in 
qualche  punto  esisteva  pure  una  limitata  infiltrazione  infiam- 
matoria del  connettivo  intercanalicolare:  presentavano,  cioè, 
il  quadro  classico  della  nefrite  parenchim atosa  acuta.  In  questi 


fi)  Ad  acce,  «  Asìone  della  loco  sopra  la  darata  della  vita  nei  colombi 
•ottopoati  a  digiano  »  {Rendiconti  R.  Ace.  dei  Lincei,  tedota  5  maggio 
1889). 
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reni  erano  numerose  le  figure  di  scissione  cariocinetica ,  pa- 
recchie delie  quali  atìpiche,  specialmente  pluripolari  ;  nume* 
rosi  pure  erano  i  nuclei  in  via  di  distruzione  cromatolitica. 

È  evidente  che  questa  nefrite  mi  impediva  ogni  apprezza- 
mento relativo  ai  fenomeni  di  ipertrofia  che  io  dovevo  studiare. 

Nelle  tre  cavie  che  non  presentarono  che  segni  insignifi- 
canti di  reazione  infiammatoria  non  notai  alcun  segno  di  prò* 
liferazione  cellulare,  e  così  pure  nei  due  conigli  esperimentati, 
ma  si  trattava  sempre  per  altro  di  animali  sopravvissuti  troppo 
poco  alla  nefrectomia  (3-4*5  giorni)  perchè  io  dal  reperto  avuto 
potessi  sentirmi  autorizzato  a  trarre  alcuna  conseguenza. 

Pensai  quindi  di  abbandonare  le  cavie  ed  i  conigli  e  di  ser- 
virmi di  cani,  che  presumibilmente  avrebbero  resistito  al  di- 
giuno, complicato  pure  dalla  nefrectomia,  per  un  periodo  di 
tempo  sufiS^cente.  Il  primo  cane  operato  morì  io  9*  giornata, 
e  mi  sembra  utile  trascrivere  in  questa  tabella  i  risultati  del* 
Tesarne  deirorina  eseguiti  giornalmente: 


Egperleiua  iniziata  il  22  febbraio  1894. 

Cane  adulto  del  peso  di  Kg.  10:  quantità  media  deirorina  eli- 
minata normalmente  in  24^  omo.  450,  P.  S.  1010-1012,  urea  g.  5. 

Il  22  alle  ore  14  si  fa  nefrectomia  sinistra:  ii  rene  estirpato 
pesa  g.  25,5. 


Giorno 
in  cui  fa 
raccolta 

Torina 


febbr.  23 
»  24 
•  25 
»  26 
»  27 
»       28 

marzo  1 
»  2 
«         3 


Quantità 

deirorina 

raccolta 

P.  S. 

Rea- 
zione 

cmc.  120 

1025 

fort.ac. 

»      60 

1035 

»    » 

»      60 

1040 

»    » 

»    120 

1025 

»    » 

»      80 

1020 

»    » 

>    200 

i016 

»    » 

»    200 

1012 

>    > 

Quantità 

totale 
dell'urea 


g.  3,7 

>  3,5 
»  3 

>  2,7 
»  2,5 
»  2,2 

»  2 


Oaaeryasioni 


albamina  notevole  quantità, 

cihndrì,  epiteli  renali, 
id.  e  Bpermatoioi. 

non  si  può  fare  la  delerm. 
perche  Porina  ò  inquinata, 
albamina  e  cilindri. 


non  ai  paò  determinare, 
albamina  e  cilindri. 
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nella  Dotta  dal  B  ài  4  mario  ranimale  maore  :  il  rene  saperstite  ò 
trovato  del  peso  di  g.  37«5. 

\  risultati  riferiti  in  questa  tabella  sono  alquanto  diversi  da 
quelli  osservati  pure  nel  cane  durante  la  inanizione  acuta  da 
Luciani  eBufalini(l).  Questi  osservatori  registrarono  un 
abbassamento  della  quantità  deiForina  e  dell'urea  né  cosi  no- 
tevole, né  coBÌ  rapido  quale  é  quello  che  presentò  il  mio  ani- 
male. Infatti  essi  trovarono  che  la  quantità  da  cmc.  400  si 
portava  a  200  dopo  4  giorni  e  si  manteneva  poi  sempre  oscil- 
lante tra  cmc.  170  e  210  fino  alla  morte,  e  Turea  da  g.  8  sì 
portava  a  g.  5  dopo  3  giorni  e  a  4  dopo  6,  con  tendenza  con- 
tinua a  diminuire  ancora  verso  i  g.  3  ;  nel  mio  cane,  invece, 
la  quantità  di  orina  diminuisce  notevolmente  e  bruscamente 
(da  cmc.  450  a  cmc.  120  e  60)  nei  due  primi  giorni  di  digiuno 
e  Turca  da  g.  5  si  porta  a  g.  3,7  dopo  un  giorno  ed  a  g.  3 
dopo  tre  giorni,  continuando  poi  ad  abbassarsi  gradatamente 
fino  a  g.  2,  sebbene  sia  aumentata,  in  7*  giornata,  la  quantità 
di  acqua  eliminata. 

La  diversità  di  questi  risultati  é  probabilmente  in  parte  da 
riferirsi  alla  nefrectomia,  che  non  può  non  indurre  degli  scon- 
certi circolatori  nel  rene  superstite,  ed  é  noto  quanto  il  pa- 
renchima renale  sia  sensibile  a  disturbi  di  circolo  anche  non 
gravi  e  passeggieri.  Ma  in  questo  mio  cane  appare  già  dal- 
l'esame dell'orina  che  si  svolse  rapidamente  una  nefrite  paren- 
chimatosa,  giacché  subito  Torina  si  presentò  ricca  di  albumina, 
di  cilindri  e  di  epiteli  renali.  Quando  poi  Tanimale  mori,  in 
9*  giornata,  la  nefrite  era  ancora  in  atto,  infatti,  il  rene  super- 
stite si  presentava  tumefatto,  il  suo  peso  era  di  g.  37,5  in 
confronto  di  g.  25,5  del  rene  estirpato,  la  superficie  del  taglio 
era  torbida,  notevolmente  pallida  e  giallastra  nella  parte  cor- 
ticale, piuttosto  rossa  nella  midollare,  la  capsula  si  staccava 
con  facilità.  All'esame  istologico,  per  il  quale  i  pezzi  erano 
Btati  fissati  nella  miscela  di  Poà  (sublimato  corrosivo  2-3  in 


(1)  Luciaoi  e  Bufalioi,  Op.  citata. 
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100  di  liquido  di  Mlìller)  o  in  quella  di  Zenker  (sublimato  5, 
acido  acetico  5,  liquido  di  Mùller  100),  si  notava  degenerazione 
torbida  molto  diffusa  dei  canalicoli  contorti,  molti  dei  quali 
apparivano  riempiti  da  detrito  granuloso  contenente  dei  fram- 
menti di  sostanza  cromatica,  in  un  grande  numero  di  cana- 
licoli si  vedevano  cilindri  ialini  e  granulosi,  dei  glomeruli, 
invece,  solo  alcuni  presentavano  alterazioni  neirepitelio;  molte* 
anse  di  Henle  apparivano  dilatate  da  ammassi  di  cellule  epi- 
teliali in  gran  parte  degenerate  e  che  costituivano  dei  veri 
e  lun<>'hi  cilindri  epiteliali,  erano  pure  occupati  da  cilindri 
ialini,  granulosi  ed  epiteliali,  molti  dei  canalicoli  retti.  Tanto 
nelle  porzioni  meno  alterate  dei  canalicoli  contorti,  quanto 
nelle  anse  di  Henle  si  notava  pure  un  discreto  numero  di 
mitosi:  l'esame  microscopico,  insomma,  confermava  la  dia- 
gnosi, fatta  in  vita  ed  all'esame  macroscopico,  di  grave  nefrite 
parenchimatosa  acuta. 

Questo  primo  risultato  avuto  sperimentando  sui  cani  era, 
in  vero,  scoraggiante,  giacché  anche  nel  cane  la  nefrectomia 
associata  alla  inanizione  acuta  aveva  indotto  infiammazione 
nel  rene  superstite.  Mi  parve  quindi  opportuno  di  investigare 
quali  potessero  essere  le  condizioni  che  favorivano  lo  svolgersi 
cosi  frequente  e  così  violento  della  nefrite  negli  animali  di- 
giunanti nefrectomizzati^  per  vedere,  poi,  se  mi  fosse  possibile 
allontanare  queste  condizioni  ed  ottenere  cosi  dei  reperti  di 
cui  potessi  giovarmi. 

Innanzi  tutto,  a  questo  scopo,  ho  esaminato  i  reni  di  cavie 
e  (li  cani  in  istato  di  inanizione  acuta.  In  questa  condizione 
i  reni  non  si  presentano  perfettamente  normali:  nei  cana- 
licoli contorti  esistono  dei  tratti,  non  molto  lunghi,  in  cui 
Tepitelio  è  in  degenerazione  torbida  in  modo  da  non  lasciare 
trasparire  il  nucleo,  inoltre,  qua  e  là  si  notano  dei  corti 
cilindri  ialini  e  nei  canalicoli  retti  si  notano  pure  dei  cilindri 
epiteliali  che  dimostrano  resistenza  di  un  certo  grado  di 
desquamazione  avvenuta  più  in  alto.  Questi  fatti  non  sono 
tanto  diffusi  da  giustificare  la  diagnosi  di  nefrite  e,  in 
vero,  macroscopicamente  l'aspetto  di  tali  reni  era  normale: 
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dimostrano,  per  altro,  che  nello  stato  di  inanizione  acuta  i 
reni  soffrono  come  se  fossero  sottoposti  ad  un  agente  abnor- 
memente irritante.  Ciò  spinge  ad  ammettere  come  probabile 
che  durante  la  inanizione  siano  eliminate  per  la  via  dei  reni, 
oltre  i  soliti  principi  della  orina,  altre  sostanze  dovute  agli 
alterati  scambt  biochimici  dei  tessuti  dell'organismo  affamato, 
sostanze  che  pare  esercitino  un'azione  irritante  sul  paren- 
chima renale. 

Se  ora  consideriamo  le  condizioni  di  un  rene  superstite  alla 
nefrectomia  unilaterale  in  un  animale  digiunante  è  chiaro  che 
questo  organo  deve  elaborare  ed  eliminare  una  quantità  di 
principi  orinosi  minore  di  quella  che  eliminerebbe  un  animale 
oon  digiunante,  ma  dovrà,  invece,  da  solo  eliminare  tutti 
quei  principi  dovuti  alle  alterate  coudizioni  deirorganismo  in 
inanizione  acuta,  principi  che,  se,  come  è  probabile,  hanno 
proprietà  irritanti,  tanto  più  devono  far  sentire  la  loro  azione 
per  lo  stato  di  concentrazione  in  cui  si  trovano  quando  attra- 
versano il  rene,  concentrazione  già  notevole  negli  animali 
semplicemente  digiunanti,  ma  che  sembra  sia  maggiore  quando 
al  digiuno  si  aggiunge  la  nefrectomia. 

Non  essendo  in  mio  potere  di  impedire  la  probabile  forma- 
zione di  questi  principi»  avevo  pensato  di  diminuirne  l'effetto 
sui  reni,  rendendo  l'orina  meno  concentrata  mediante  trasfu- 
sioni di  soluzione  al  0,6  ^/^  di  cloruro  sodico;  ma  ho  dovuto 
abbandonare  questa  idea  perchè  il  cloruro  sodico  in  una  certa 
quantità  ha  azione  notevolmente  irritante  sull'epitelio  renale  (1). 

Incoraggiato  invece  dal  fatto  che  tre  delle  mie  dieci  cavie 
ed  i  due  conigli  non  avevano  presentato  sintomi  gravi  di  in- 
fiammazione renale,  pensai  che  dovessero  favorire  l'insorgenza 
della  nefrite,  delle  condizioni  di  debolezza  individuale,  volli 
quindi  insistere  anche  nei  cani,  procurandomi  degli  esemplari 
molto  robusti. 

Presi  a  questo  scopo  tre  cani  molto  robusti  non  vecchi, 


[Ij  Levi,  «  Delle  alterazioni  prodotte  nel  rene  dal  cloruro  di  sodio  » 
{Lo  Sperimentale^  anno  49°,  1895). 
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sebbene  adulti  e  esamìoai  accuratamente  la  loro  orina  per  ac- 
certaroìl  del  perfetto  stato  dei  loro  reni.  Rassicurato  da  questo 
lato,  feci  la  nefrectomia,  li  lasciai  a  perfetto  digfiuno,  allV 
scuro,  curandone  scrupolosamente  la  nettezza  e  fornendo  loro 
da  bere  :ieiracqua  che  di  frequente  rinnovavo. 

Non  ostante  queste  precauzioni,  in  uno  di  questi  cani  al 
terzo  giorno  dalia  operazione,  quando  Torìna  si  era  fatta  molto 
concentrata  comparve  in  questa  deiralbiimina,  per  quanto  ìd 
scarsa  quantità,  ciò  non  ostante  l'animale  in  ottava  giornata 
aveva  ancora  aspetto  abbastanza  buono  e  fu  ucciso  per  dis- 
sanguamento.  Il  peso  del  rene  superstite  si  trovò  di  poco  au- 
mentato in  confronto  di  quello  del  rene  estirpato  (g.  SI  ìd 
confronto  di  g.  28),  né  all'esame  macroscopico  il  rene  appa- 
riva infiammato. 

Negli  altri  due  cani,  invece,  Talbumina  non  comparve  af- 
fatto; il  decorso  anzi  di  queste  due  esperienze  fu  cosi  limpido 
che  non  mi  pare  fuor  di  luogo  riferire  qui  i  risultati  delle 
analisi  delle  orine  di  entrambi  : 

Esperfema  del  12  maggio  1894. 


Cagnetta  piccola,  ma  adulta  e  robusta  del  peso  di  Kg»  3.  Quan- 
tità media  normale  deirorioa  io  24  ore  omo.  220,  P.  S.  10121015, 
area  g.  2,2.  — -  II  giorno  12  si  fa  nefrectomia  sinistra,  il  rene  estir- 
pato pesa  g.  12. 


Data 

Quantità 

deirorioa 

raccolta 

P.  S. 

Reasione 

QtMDtiU 

totale 
dell'urea 

13  maggio 

emc.  160 

loeo 

acida 

g-  1,7 

14        » 

i>      140 

1023 

» 

.   1,8 

15       » 

»       50 

1044 

» 

.   1,4 

16       » 

»       40 

1046 

» 

»   1,1 

17        0 

>       90 

1035 

» 

.    1,8 

18 

»       70 

1050 

> 

.   1,8 

19       » 

•       70 

1040 

» 

.   1.1 
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La  mattina  del  19  Taniinale  muore,  il  peso  del  corpo  ò  di  Kg.  2,^ 
il  rene  superstite  pesa  g.   12,8. 

Bsperlema  del  28  maggio  1894. 

Cane  robusto  del  peso  di  Kg.  8.  Quantità  media  normale  del- 
rorina  nelle  24  ore  cmc.  450,  P.  S.  1010-1012,  urea  g.  4,6.  H 
giorno  28  si  fa  nefrectomia  destra:  il  rene  estirpato  pesa  g.  23,5. 


Data 


29  maggio 

30  » 

31  » 

1  giugno 

2  » 

3  > 

4  » 


Quantità 

deirorina 

raccolta 


cmc.  250 
>     200 


» 


Quantità 

totale 
deirurea 


g.  3,2 

0  3 

«  2,7 

1»  2,8 

»  2,7 

•  2,2 

»  2,3 

»  2,2 


La  mattina  del  5  l'animale  ò  ucciso  per  dissanguamento,  il  peso 
del  corpo  ò  di  Kg.  5,^<^,  il  rene  superstite  è  di  g.  23,5. 

In  questo  modo,  facendo  astrazione  dei  casi  in  cui  si  era 
svolta  la  nefrite,  avevo  pure  raccolto  un  discreto  numero  di 
reni  di  animali  nefrectomizzati,  nei  quali,  mediante  la  inani- 
zione acuta,  la  funzione  uropoietica  era  stata  diminuita  note- 
volmente, ridotta  quasi  alla  metà. 

Di  tutti  questi  reni  ebbi  cura  di  esaminare  diverse  partii 
giacché  da  Golgi  fu  notato  che  i  fenomeni  di  iperplasia  non 
si  svolgono  uniformemente  in  tutto  il  parenchima  renale.  Per 
la  fissazione,  come  negli  altri  esami  istologici,  mi  servii  quasi 
esclusivamente  o  della  miscela  di  Foà  o  di  quella  di  Zenker, 
per  essere  sicuro  della  buona  conservazione  delle  figure  ca- 
rìocinetiche  e  del  corpo  cellulare.  Esaminai  un  grande  numero 
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di  sezioni  di  og^ni  singolo  pesato,  «saiouraodomi  «empre  eoa 
ripetuti  esami  di  aver  fatto  passare  tutto  il  preparato. 

Il  risultato  di  questi  esami  fu  che  :  negli  animali  nei  quali 
non  esisteva  nefrite,  o  quésta  era  lieve,  le  mitosi  manca- 
vano,  tanto  negli  animali  che  morirono  dopo  pochi  giorni, 
quanto  in  quelli  che  vissero  più  a  lungo  {9-10  giorni). 

Quindi,  se  per  effetto  della  inanizione  le  sostanze  d^  elijni- 
nare  sono  notevolmente  diminuite,  il  rene  superstite  è  suffl- 
olente  al  disimpegno  di  tale  funzione  e  non  presenta  segni 
di  iperplasia. 

Non  mi  nascondo,  per  altro,  che  a  questo  reperto  si  potrebbe 
dare  a  tutta  prima  una  interpretazione  diversa.  Si  potrebbe, 
cioè,  pensare  che  gli  elementi  renali,  dopo  la  nefrectomia,  fos- 
sero bensì  eccitati  alla  iperplasia  o  dalla  aumentata  circolar 
zione  sanguigna  o  dairaumento  del  presunto  stimolo  neuro- 
trofico  0  anche,  per  seguire  le  idee  di  Brown-Sequard,  dalla 
necessità  che  neirunico  rene  sia  aumentata  la  elaborazione  di 
quella  sostanza  che  il  rene  cederebbe  poi  al  sangue,  quale 
prodotto  di  una  secrezione  interna,  ma  che  Tiperplasia  non 
potesse  svolgersi  solo  perchè,  in  causa  del  digiuno,  il  sangue 
non  contenesse  più  principi  nutrizt  sufficienti  per  fornirne 
ai  reni  in  tal  copia  che  le  cellule  potessero,  oltre  che  vivere, 
proliferare. 

Contro  questa  interpretazione  stanno  le  ricerche  di  Mor- 
purgo(l),  dalle  quali  risulta  che  anche  nella  inanizione  gli 
elementi  glandulari  conservano  la  loro  proprietà  rigenerativa 
non  solo  fisiologica,  cna  anche  eccitata  sperimentalmente,  « 
che  elementi  stabili,  quali  sono  gli  epiteli  epatici,  se  sono 
eccitati  alla  proliferazione  da  un  agente  distruttore  (nel  caso 
di  Morpurgo,  mediante  una  ferita),  presentano  scissione  cel- 
lulare tendente  a  riparare  il  distrutto.  Mi  si  potrebbe  obiet- 
tare che  se  questo  è  vero  per  il  fegato  non  vuol  dire  ohe  valga 


(1)  Morpurgo,  e  Sai  processo  fisiologico  di  oeoformazione  cellulare 
dorante  la  inanisioae  acuta  deli^organismo  »  {Arch,  p^r  le  Sciente  m«d., 
voi.  XII,  1888). 
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con  assoluta  certezza  «nohe  per  il  reoe^  e  ohe,  iiwllrat  non 
sono  identiche  le  conditioni  dei  fatti  riparativi  e  quelle  della 
ipertrofia  compeosatoria.  Che  queste  differensa  esista  notevole 
k)  dimostrerebbero  alcune  ricerche  di  Ribbert  (1),  secondo 
le  quali  quaato  più  facilmente  un  organo  è  suscettibile  di 
estesi  processi  rig^nera^tivi,  tanto  |hù  dijfflcilmente  presenta 
fatti  di  ipertrofia  compeusatoria.  Bibbert,  per  questo,  si  rife^ 
rìsce  alle  ghiandole  salivali  che  facilmente  presentano  rige^ 
Derazioni  e  difficilmente  iperplasia  compeusatoria  ed  ai  reni 
che,  per  contrario,  tanto  facili  all'ipertrofia  compenaatoria  non 
presentano  che  sterili  tentativi  di  rigeneraeione.  Spiega  poi 
questa  differenza  con  la  considerazione  che  nella  gianduia 
salfvale  la  rigenerazione  avviene  per  moltiplicazione  e  succes* 
sivo  differenziamento  deirepitelio  dei  dotti  escretori,  mentre 
gii  elementi  propri  dell'acino  hanoo  poca  o  nessuna  poten- 
zialità proliferativa  ;  nel  rene,  invece,  gli  elementi  dei  tubuli 
secretori  presentano  attività  proliferativa  quando  vengano  ec- 
citati, per  esempio  se  sottoposti  ad  esagerato  lavoro,  mentre 
gli  epiteli  dei  canalicoli  escretori  non  hanno  potere  di  modi- 
ficarsi io  epiteli  secretori,  dei  quali  avrebbero,  secondo  Rib- 
bert, diversi  anche  i  nuclei  di  sviluppo  embrionale. 

A  togliere  questi  dubbi  mi  servirono  gli  animali  nefrecto- 
mizzati  e  digiunanti  nei  quali  si  era  svolta  la  nefrite,  e  di 
questi,  specialmente  i  cani  che  morirono  con  nefrite  8-0  giorni 
dopo  la  nefrectomia. 

CooM  risulta  da  quanto  dissi  precedentemente,  in  questi  ani- 
mali lo  stato  di  irritazione  ed  infiammazione  del  rene  super- 
stite alla  nefrectomia  era  di  grado  diverso,  or  bene  nei  casi 
nei  quali  Talterazione  era  limitata  a  qualche  tratto  di  cana- 
licolo con  epitelio  degenerato,  alla  presenza  di  rari  cilindri 
ialini  nei  canalicoli  stessi,  le  mitosi  o  mancavano  aflbtto  od 
erano  in  numero  assolutamente  trascurabile,  nei  casi,  invece. 


(1)  Ribbert,  <  Beitr&ge  zar  Kompensatoriscfaen  Hypertropfaie  nud  sor 
Regeneration  •  {Arch.  f,  Entioiekelungsmechanik  der  Org^nUman^ 
Bd.  1%  18»5). 
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nei  quali  la  degenerazione  degli  epiteli  era  molto  diffiisa,  i 
cilindri  ialini  e  granulosi  molto  numerosi  e  ancor  più  quando 
la  presenza  di  quantità  notevole  di  cilindri  epiteliali  o  di  ci- 
lindri  granulosi  contenenti  molti  nuclei  od  ammassi  di  cro- 
matina indicava  una  estesa  distruzione  di  elementi  glandulari, 
le  mitosi  erano  numerose  e  precisamente  il  numero  e  la 
diffusione  loro  nelle  diverse  regioni  dei  canalicoli  secretori 
si  presentavano  proporzionali  alla  graxdtà  e  diffusione  del 
processo  infiammatorio. 

Il  che  dimostra  che  quando  esiste  una  sufficiente  eccita- 
zione^ che  nel  mio  caso  era  un  irritante  infiammatorio,  Vepi- 
telio  renale,  non  ostante  la  inanizione^  è  suscettibile  di  pro- 
liferare. 

Nelle  mie  ricerche  preliminari,  confermando  quanto  era  già 
stato  visto  dagli  sperimentatori  cui  ho  accennato,  mi  risultò 
che  gli  animali  nefrectomizzati  e  normalmente  nutriti,  già 
dopo  pochi  giorni  (4-6)  presentano  mitosi  negli  epiteli  dei  oa- 
nalicoli  contorti,  àUMnfuori  dei  fatti  flogistici,  che  pure  in 
questi  talora  si  svolgono  (come  già  aveva  notato  Golgi):  in- 
vece negli  animali  nefrectomizzati  e  digiunanti,  nei  quali 
la  uropoiesi  è  diminuita,  anche  dopo  Q-iO  giorni,  quando 
non  si  svolgano  fatti  infiammatori,  gli  epiteli  renali  si  mo- 
strano affatto  inerti  per  quanto  riguarda  la  proliferazione. 
Con  questo  mi  pare  di  avere  fatto  un  buon  passo  verso  la 
dimostrazione  sperimentale  che  la  ipertrofia  compensatoria 
del  rene  abbia  per  principale  causa  la  aumentata  quantità 
di  principi  orinosi  alla  cui  eliminazione  si  trova  soggetto 
Vergano  rimasto  solo. 

Iperplasia  degli  epiteli  renali 
da  aumentata  secrezione  di  principi  orinosi. 

Abbiamo  già  antecedentemente  veduto  che  Tipertrofia  che 
tien  dietro  alla  estirpazione  di  un  rene  non  si  può  senz'altro      J 
interpretare  per   una   pura  ipertrofia  funzionale,  perchè  non 
si  può  in  modo  assoluto  escludere  che  Tipertrofia,  anziché 
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dairaumentato  lavoro  delle  cellule  renali,  dipenda  da  .altre 
ragioni,  per  esempio,  da  alterazioni  vasomotorie  che  Testir- 
pazione  di  un  rene  fa  succedere  nel  rene  rimasto.  Bisognava 
quindi  trovar  modo  di  aumentare  notevolmente  l'attività  degli 
elementi  del  parenchima  renale  senza  ricorrere  alla  estirpa- 
zione del  rene  dell'altro  lato  o  alla  esportazione  di  una  por- 
zione dell'organo  stesso.  Ed  è  questo  quello  che  io  ho  cercato 
di  ottenere  cogli  esperimenti  che  sto  per  riferire. 

Io  doveva,  adunque,  lasciare  in  posto  ed  intatti  entrambi  i 
reni,  ma  aumentarne  notevolmente  il  lavoro  pur  sempre  nel- 
rindirizzo  fisiologico. 

Per  raggiungere  questo  scopo  avevo  da  prima  pensato  di 
immettere  nel  sangue  di  un  animale  adulto  e  sano  una  quan- 
tità di  urea  presso  a  poco  uguale  a  quella  normalmente  eli- 
minata, e  questo  per  la  considerazione  che  l'urea  è  la  sostanza 
che  entra  come  principale  alla  costituzione  dell'orina.  Ma  ho 
ben  presto  abbandonata  questa  via  sia  perchè  l'urea  iniettata 
viene  eliminata  con  grande  rapidità  e  non  esercita  quindi 
quell'azione  duratura  necessaria  per  modificare  le  condizioni 
di  vita  degli  epiteli  renali,  sia  perchè,  anche  volendo  prescin- 
dere da  una  possibile  secrezione  interna  dei  reni,  e  tener 
conto  solo  della  loro  funzione  uropoietica,  che  è  la  sola  che 
fiDo  ad  ora  sia  con  sicurezza  riconosciuta,  il  prodotto  di  questa 
funzione  non  è  solo  acqua  ed  urea.  Si  potrebbe  quindi  pensare 
^i  raggiungere  lo  scopo  mediante  iniezioni  di  orina  che,  se 
raccolta  in  modo  asettico  e  con  ogni  precauzione  di  asepsi 
iniettata,  entro  certi  limiti,  pare  non  sia  tossica.  Ma,  senza 
entrare  nella  disoassione  quali  siano  le  sostanze  dell'orina  che 
anziché  semplicemente  estratte  dal  santone,  sono  elaborate  e 
più  0  meno  profondamente  modificate  dall'epitelio  renale,  è 
certo  che  il  rene  non  è  un  inerte  filtro,  è  certo,  insomma  che 
nel  sangue  che  arriva  ai  reni  non  si  trova  della  vera  orina, 
già  completamente  preparata;  quindi  le  iniezioni  di  orina  non 
potevano  dare  sicuri  risultati.  Molto  più  acconcia  si  presen- 
tava, invece,  questa  esperienza:  far  passare  nella  circolazione 
di  un  animale  normale  e  adulto  il  sangue  di  un  animale  della 
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stessa  specie  totalmente  nefrectomizzato,  sangue  che,  quindi, 
già  !^  ore  dopo  la  nefrectomia  è  carico  dei  materiali  che  de- 
vono essere  elaborati  dai  reni. 

Quando,  in  seguito  a  nefrectomia,  un  rene  rimane  solo,  ab* 
biamo  Tisto  che  nella  giornata  elimina  tuttavia  presso  a  poco 
Ih  stessa  quantità  e  qualità  dì  orina  che  prima  era  eliminata 
dai  due  reni,  è  nella  necessità  quindi  di  lavorare  il  doppio. 
È  chiaro  che  perchè  questo  avvenga  è  pure  necessario  che 
nella  giornata  circoli  neirorgano  una  quantità  dt  sangue 
doppia  di  quella  che  in  esso  circolava  prima,  perchè  è  dal 
sangue  ohe  provengono  i  materiali  che,  più  o  meno  modifi- 
cati dal  rene,  costituiranno  Torina.  Il  rene  si  trova,  adunque, 
in  istato  di  permanente  iperemia  attiva  (Cohnheim,  Rib« 
bert,  Ziegler,  ecc.).  Per  realizzare  quindi  nei  due  reni  sani 
e  lasciati  entrambi  in  sito  una  condizione  analoga  a  quella 
in  cui  sì  trova  il  rene  superstite  alla  nefrectomia  unilaterale» 
sarebbe  necessario  di  introdurre  nel  circolo  deiranimale  in 
esperimento  una  quantità  di  sangue  uguale,  presso  a  poco, 
alla  massa  totale  del  sno  sangue  stesso;  ma  di  leggieri  si 
comprende  che  questo  esperimento  non  potrebbe  condurre  ad 
alcun  buon  risultato,  e  per  molte  ragioni.  In  tal  modo  si  in- 
durrebbe un  notevolissimo  stato  pletorico,  con  tutte  le  sue 
conseguenze  che,  è  noto,  si  ripercuotono  in  modo  sinistro  su 
tutto  l'organismo  e  molto  anche  sul  rene  :  si  avrebbe  innanzi 
tutto  una  rapida  eliminazione  di  acqua  e  ben  presto  si  stabi* 
lirebbe  la  distruzione  di  notevolissima  quantità  di  globuli  san* 
gnigni,  I  cui  prodotti  di  disgregazione  in  parte  si  depositereb- 
bero negli  organi  ematopoietici,  in  parte  sarebbero  eliminati 
per  la  via  dei  reni,  provocando  irritazione  grave  ed  alterazioni 
negli  epiteli  secretori.  Tanto  più  non  è  da  pensare  di  ricor- 
rere alla  pletora  per  provocare  ipertrofia  funzionale  nei  reni, 
in  quanto  che  sarebbe  necessario  mantenere  lo  slato  pletorico 
per  parecchi  giorni  di  seguito,  perchè  la  ipertrofia  compen- 
satoria  del  rene,  anche  nel  caso  di  nefrectomia,  non  si  inizia 
che  parecchi  giorni  dopo  TestirpazioBe  dell'altro  rene.  Ed  è 
presumibile  che  ad  un  tale  trattamento  nessun  animale  re* 
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sisterebbe.  D'altra  parte  per  tutta  la  serie  di  ricerche  fatte 
suirazkme  della  iperemia  nella  proHferazioDe  cellulare,  siamo 
autorizzftli  a  ritenere  che  anche  nel  caso  nostro  lo  stato  ipe- 
remico  del  rene  non  abbia  che  un'importanza  subordinata  ad 
altre  condizioni  e  prìnei pai  mente  aireccftamento  che  sugli  ele- 
menti g-landulari  detemrinano  le  sostanze  che  devono  essere 
elaborate  ed  eliminate  dal  rene  stesso  per  costituire  Torina. 
L'importante  quindi  era  di  stabilire  se,  anche  senza  l'inter- 
vento della  iperemia,  l'aumentata  elaborazione  di  sostanze 
escrementizie  fosse  sufficiente  a  determinare  nei  reni  iperplasia 
degli  elementi  secretori.  Era  certamente  difficile  risolvere  il 
problema,  il  miglior  modo  mi  parve  quello  di  estrarre  all'a- 
nimale metà  del  suo  sangue  e  sostituirlo  con  altrettanto  san- 
gue di  animale  totalmente  nefrectomizzato. 

Per  le  mie  precedenti  esperienze  ho  potato  servirmi  di  cavie, 
conigli  e  cani,  ma  per  queste  solo  i  cani  potevano  essermi 
utili.  Era,  infatti,  necessario  avere  animali  di  una  stessa  specie 
che  a  perfetto  sviluppo  potessero  fornire  esemplari  di  peso 
molto  diverso;  perchè,  per  ottenere  qualche  risultato,  era  ne- 
cessario che  io  per  un  discreto  numero  di  giorni  potessi  tra- 
sfondere in  nn  animale  presumibilmente  normale  e  certamente 
adotto  una  notevole  quantità  di  sangue  di  animale  nefrecto- 
mizzato. Bd  è  naturale  che  così  fosse:  infatti,  nella  nefrectomfa 
onilaterale  il  reue  superstite  si  trova  subito  sotto  Tinfluenza 
di  una  raddoppiata  funzione  e  dalle  mie  ricerche  preliminari 
è  risultato  che  nella  nefrectomia,  fin  da  principio,  il  rene  ri- 
masto solo  elimina  la  quantità  di  orina  e  di  urea  prima  se- 
creta dai  due  reni.  Ne' miei  animali  di  esperimento,  quindi, 
per  essere  sicuro  di  avvicinarmi  il  pia  possìbile  alle  condizioni 
cfbe  si  hanno  nella  nefrectomia  unilaterale,  dovevo  ottenere 
tfna  orina  contenente  fin  dai  primi  giorni  una  quantità  d'urea 
pressoché  doppia  della  media  lyormale. 

Un  cane  senza  reni  vive  generalmente  3-4  giorni,  talora 
anche  pifr,  ma  questa  dorala  di  vita  si  ha  qualora  l'animale  Ne- 
frectomizzato sia  tenuto  in  buone  condizioni  e  non  sottoposto 
a  suceessìvi  atti  operativi  ed,  Inoltre,  nell'ultimo  giorno  di  vira 
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Tattività  cardiaca  è  così  diminuita  che  non  si  può  ottenere 
notevole  quantità  di  sangue  nemmeno  da  una  carotide.  Nelle 
mie  esperienze  dovevo  quindi  far  calcolo  di  poter  utilizzare  i 
cani  nefrectomizzati  per  non  più  di  due  griorni,  giacché  in 
questi  animali  le  condizioni  dovute  alla  mancanza  della  fun- 
zione renale  venivano  aggravate  da  un  certo  grado  di  anemia 
e  dalla  fatica  loro  inflitta  dal  doverli  legare  sul  tavolo  ope- 
ratorio e  tenerveli  legati  per  parecchio  tempo. 

Per  queste  trasfusioni  il  metodo  più  comodo  sarebbe,  senza 
dubbio,  raccogliere  asetticamente  il  sangue  deiranimale  ne- 
frectomizzato,  defibrinarlo  e  quindi,  o  per  la  via  venosa  o  per 
la  peritoneale,  introdurlo  neiraltro  animale;  ed  è  a  questo 
metodo  che  ricorsi  in  principio  delle  mie  ricerche;  ma  ben 
presto  l'abbandonai  considerando,  prima  di  tutto,  che  non  ero 
sicuro  che  nel  coagulo  non  rimanessero  trattenuti  dei  principi 
chimici  che  avrebbero  dovuto  essere  eliminati  dal  rene  e,  inoltre, 
che  in  questo  modo  introducevo  del  sangue  che  non  potevo 
considerare  perfettamente  normale  :  colla  sbattitura  una  parte 
degli  elementi  morfologici,  specialmente  le  piastrine,  si  di- 
struggono e  si  alterano  ed  i  prodotti  di  questa  distruzione, 
introdotti  in  circolo,  possono  determinare  nei  reni  irritazioni 
che,  è  chiaro,  sono  affatto  indipendenti  dai  principi  della  orina, 
dei  quali  era  mio  scopo  studiare  razione.  Preferii,  quindi»  ben 
presto,  la  trasfusione  diretta  da  arteria  a  vena,  e,  come  dissi 
sopra,  allo  scopo  di  evitare  una  inutile  complicazione  quale 
sarebbe  la  pletora,  trovai  necessario  far  precedere  la  trasfu- 
sione dalla  sottrazione  di  una  quantità  di  sangue  presso  a 
poco  uguale  a  quella  che  avrei  trasfusa  dopo. 

Sceglievo,  adunque,  un  piccolo  cane  adulto,  gli  estraevo, 
mediante  apertura  di  una  arteria,  una  metà  circa  della  sua 
massa  sanguigna,  quindi  per  una  vena  gli  trasfondevo  altret- 
tanto sangue  di  un  grosso  cane  nefrectomizzato  uno  o  due 
giorni  prima. 

Per  essere  sicuro  di  trasfondere  la  quantità  giusta  di  san- 
gue, mettevo  il  piccolo  cane  su  di  una  bilancia  a  Iato  del 
tavolo  sul  quale  era  legato  il  cane  grosso,  pesavo  il  piccolo 
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animale  prima  e  dopo  Testrazione  saog'uig'naY  quindi  rimettevo 
sul  piatto  della  bilancia  il  peso  primitivo  del  cane  pìccolo  e, 
messa  in  comunicazione  Tarteria  del  grosso  con  la  vena  del 
piccolo  animale,  lasciavo  passare  il  sangue  fin  che  la  bilancia 
apparisse  equilibrata  ed  allora  chiudevo  prontamente  la  co* 
manioazione. 

Nei  primi  esperimenti  di  questa  serie  io  ripetevo  le  trasfu- 
bìodì  per  5-6  giorni ,  per  ciò  che  è  dopo  questo  numero  di 
giorni  che  in  generale  si  trovano  ben  evidenti  i  segni  della 
reazione  iperplastica  nel  rene  superstite  a  nefrectomia  unila- 
terale. Ma  in  questi  miei  animali  già  l'analisi  deirorina  mi 
dimostrava  che  il  lavoro  dei  reni  non  era  notevolmente  au- 
mentato. Allora  pensai  di  ripetere  le  trasfusioni  due  volte 
nel  corso  della  giornata,  ma  anche  in  questo  modo  la  quantità 
di  azoto  che  rilevavo  nelPorina  non  era  né  costantemente  né 
safflcentemente  aumentata,  mentre  per  sperare  di  avere  re- 
perti dimostrativi  si  sarebbe  dovuto  raggiungere  una  quan- 
tità di  azoto  circa  doppia  della  normale.  Non  potevo  pensare 
di  eseguire  un  numero  maggiore  di  operazioni  nel  corso  della 
giornata  ;  perchè  il  tempo  necessario  per  tali  esperienze  è  ab- 
bastanza lungo  e  mi  sembrava  opportuno  concedere  un  po'  di 
riposo  agli  animali  per  non  avere  poi  complicazioni  ne'  miei 
reperti.  Ricorsi  quindi  a  questo  espediente:  appena  eseguita 
una  trasfusione,  estraevo  al  piccolo  animale  una  metà  ancora 
della  massa  sanguigna  e  prontamente  eseguivo  una  seconda 
trasfusione.  Ripetendo  tale  operazione  due  volte  nella  giornata, 
è  chiaro  che  riuscivo  ad  immettere  nel  circolo  deiranimale 
normale  una  grande  quantità  di  sangue  deiranimale  nefrecto- 
mizzato. 

Vediamo  ora  i  risultati  di  queste  esperienze.  Sarebbe,  mi 
sembra,  perfettamente  inutile  riferire  tutto  il  protocollo  delle 
mie  ricerche,  giacché  nei  loro  risultati  essenziali  si  corri- 
spondono in  modo  assoluto,  mi  limito  quindi  a  dare  qui,  quale 
esempio,  una  delle  ultime  esperienze,  di  quelle,  cioè,  nelle 
quali,  avendo  fatto  molte  e  copiose  trasfusioni  di  sangue  di 
cane  nefrectomizzato,  i  risultati  sono  stati  più  dimostrativi  : 
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EsperleaiA  inÌMÌata  il  29  aprile  }8d6« 

Cane  adulto  del  peso  di  Kg.  4.  La  sua  massa  sangaigna  si  cal- 
cola sia  7it  <'ÌP<M  dol  P^^  àeì  corpo,  cioè,  circa  g.  340.  Lo  irasfo- 
sioni  si  eseguiscono,  perciò,  estraendo  prima  g.  170  di  saaguo  ed 
immettendone  altrettanto  deiranimale  nefrectomizsato.  Nel  caso  di 
trasfusioni  doppie  :  subito  dopo  si  estraggono  di  nuovo  g.  170  di 
sangue  e  se  ne  rimette  pure  altrettanto  dell'altro  cane. 


Data 
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dell'orina 

raccolta 

.  P.  S. 

i 
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Quantità 
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dell'om 

29  aprile 

mattino 
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doppi» 
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'  1020 

acida 

g.2,67 

tpomer. 

• 

» 

1 

1 

i  mattino 
90     »        ] 

0 

» 
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1 

i  1026 

» 

»  6,90 

\  pomer. 

» 

semplice 

/  mattino 
!•  maggio  1 

(  pomer. 

1» 

0 

doppia 
semplice 

»       180 

1025 

1 

» 

*  4,00 

[  mattino 
2       , 

» 

doppia 

»       220 

1 
1022 

• 

>   4^ 

(  pomer. 

0 

semplice 

i  mattino 
3       » 

» 

doppia 

»       310 

1016 

» 

.  5;» 

(  pomer. 

semplice 

I 

i  mattino 
4        . 

f  pomer. 

doppia 

non  si  potè  fa 
rorina  era  i 

re  la  determinasione  perché 
nquinata. 

mattino 
5       » 

semplice 

»       270 

1017 

» 

f   4^ 

pomer. 

doppia 

La  mattina  del  6  maggio  Tanimale  è  ucciso  per  dissanguamento, 
due  reni  pesano  ognuno  g.   15,5. 

Nei  giorni  quindi  dorante  1  qnali  Tattimale  era  soggetto 
alle  trasfusioni  di  sangue  di  cane  nefrectomizzato  l'orina  pfe- 
aentò  un  notevole  aumento  della  quantità  di  urea,  aumento 
che  qualche  volta  raggiunse  e  superò  anche  il  doppio  della 
media  primitiva,  che  io  avevo  calcolato  in  g.  2,50. 
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Avevo,  adunque,  oUenuto  di  sottoporre  1  reni  di  animali 
sani  ad  un  lavoro  pressoché  doppio  e  questo  senza  che  i  reo! 
ne  avessero  risentito  alcun  danno,  oome  dimostrarono  le  ana- 
lisi  deirorina,  la  quale  In  tutti  gli  animali  dì  questa  serie  di 
esperimenti  si  mantenne  sempre  normale,  senza  appalesare 
mai  presenza  né  di  albumina,  né  di  sangue,  né  di  abnormi 
sedimenti. 

Il  numero  degli  animali  sottoposti  a  questo  trattamento  fu 
di  otto,  in  due  de'  quali  eseguii  una  semplice  trasfusione  per 
5-6  giorni,  in  uno  eseguii  per  due  giorni  una  semplice  trasfu^ 
»one  e  per  tre  altri  giorni  due  trasfusioni  quotidiane,  in  due 
una  trasfusione  doppia  ogni  giorno  per  6  giorni,  negli  ultimi 
tre,  in  fine,  per  5-7  giorni  una  trasfusione  semplice  ed  una 
doppia.  Mi  sembra  in  questo  modo  di  avere  raccolto  un  di" 
screto  numero  di  esperienze,  tanto  più  che  sono  esperienze 
assai  lunghe  e  noiose,  e  credo  che  il  loro  numero  sia  suffl- 
cente  per  dedurne  dei  risultati  concludenti. 

eseguii  Tesarne  microscopico  di  questi  reni,  fissati,  come  al 
solito,  in  liquido  di  Foà  o  in  quello  di  Zenker,  procurando  di 
dare  alle  sezioni  una  superficie  ed  uno  spessore  costante  per 
gli  opportuni  confronti,  ed  esaminando  di  uno  stesso  rene 
parecchie  porzioni. 

In  generale,  i  reni  di  questi  animali  presentavano  Tepitelio 
ben  conservato  e  ad  un  esame  superficiale  avevano  aspetto 
normale,  osservando  perù  con  attenzione  ed  estendendo  Tos- 
servazione  a  molte  sezioni,  prese  in  diverse  regioni  delPorgano, 
era  possibile  riscontrare  in  qualche  canalicolo  la  presenza  di 
un  essudato  finamente  granuloso,  come  pure  qualche  cilindro 
ialino. 

In  un  caso,  a  lato  ai  fatti  su  citati,  si  notavano  pure  degli 
scarsi  essudati  nella  cavità  dei  glomeruli  e  qualche  piccolo 
e  raro  focolaio  d'inflltraaione  parvicellulare,  specialmente  at- 
torno ad  una  piccola  ectasia  cistica  che  mi  avvenne  di  riscon- 
trare. In  maissima,  per  altro,  questi  sintomi  di  irritazione 
infiammaitoria  erano  assai  limitati  e  di  poca  entità,  assoluta- 
mente non  tali  da  giustificare  una  diagnosi  di  nefrite  e  molto 
meno  la  presenza  di  fatti  proliferativi. 
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Né,  in  vero,  deve  destare  meravìg'lia  che  esistano  questi 
sintomi  di  irritazione,  anche  non  volendoli  riferire  airazione 
deiraumento  dei  principii  orinosi.  Infatti,  immettendo  del 
sangue  di  animale  nefrectomizzato  nel  torrente  circolatorio 
di  un  animale  sano,  non  introduciamo  solo  i  principi  che  de- 
vono essere  elaborati  dai  reni  h  costituire  Torina,  ma  anche 
dei  materiali  regressivi  prodotti  dairalterazione  del  metabo- 
linmo  cellulare,  che  inevitabilmente  deve  avvenire  neiranimale 
che  è  privfito  della  secrezione  urinaria.  Un'altra  fonte  poi  di 
principi  irritanti  che,  nella  loro  eliminazione,  possono  eserci- 
tare influenza  sui  reni  esiste  pure  nei  fatti  flogistici  che,  per 
quanto  si  usino  i  più  scrupolosi  principi  di  asepsi,  si  svilup- 
pano nel  luogo  dove  si  praticano,  parecchie  volte  nella  gior- 
nata, le  ferite  e  le  inevitabili  lesioni  dei  tessuti,  per  eseguire 
le  trasfusioni:  questi  fatti  locali  infiammatori  sono  stati  nei 
miei  animali  sempre  di  lieve  momento,  senza  mai  giungere 
alla  suppurazione,  ma  del  resto  molto  leggeri  sono  pure  stati 
i  segni  di  infiammazione  renale. 

Ho  detto  più  sopra  che  questi  segni  d'irritazione  infiamma- 
toria non  furono  mai  tali  da  giustificare  la  proliferazione  degli 
epiteli  renali,  a  prova  di  questo  mio  asserto  posso  riferire  che 
segni  di  infiammazione  forse  più  gravi  e  più  difl'usi  notai  nei 
reni  di  animali  morti  di  sola  iuanizione  e  nel  rene  superstite 
di  animali  nefrectomizzati  e  lasciati  pure  morire  per  fame  e, 
in  questi  casi,  come  ho  già  detto,  non  esistevano  che  insi- 
gnificantissimi segni  di  proliferazione  cellulare. 

Negli  animali,  invece,  de' cui  reni  sto  ora  esponendo  il  re- 
perto istologico,  i  fenomeni  di  proliferazione  cellulare  dei 
canalicoli  secretori  erano  notevolissimi.  Costantemente,  in- 
fatti, trovai  un  discreto  numero  di  mitosi;  le  più  frequenti 
erano,  come  del  resto  si  suole  osservare,  le  figure  di  piastra 
equatoriale,  ma  non  mancavano  anche  figure  di  doppio  astro 
con  accenno  a  segmentazione  del  corpo  cellulare,  figure  queste 
che  mi  assicuravano  che  i  movimenti  oariocinetici  raggiun- 
gevano lo  scopo  di  moltiplicare  le  cellule.  Queste  mitosi  mi 
apparvero  sparse  irregolarmente  nelle  diverse  zone  dei  cana- 
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licoli  secretori,  di  regola  più  numerose  nel  labirinto  e  nei 
caDaliooU  contorti  della  cortex  corticis^  ma  pure  costante- 
mente  ne  vidi  nelle  anse  di  Henle  ;  in  un  caso,  anzi,  erano  in 
queste  numerosissime  e  invece  molto  scarse  nei  canalicoli  con- 
torti. Non  potrei  dire  con  assoluta  certezza  se  ne  esistessero 
nei  canalicoli  retti,  per  ciò  che  quelle  scarse  mitosi  che  avrei 
potuto  riferire  a  questi,  si  sarebbero  trovate  in  porzioni  ancora 
molto  alte  dei  canalicoli  stessi,  dove  Tepitelio  non  aveva  an- 
cora assunto  l'aspetto  chiaro  e  la  forma  cilindrica  che  lo  ca- 
ratterizzano e  quindi  difficilmente  avrei  potuto  asseverare  che 
le  mitosi  non  appartenessero,  invece,  a  qualche  ansa  di  Henle 
di  quelle  che,  come  avviene  di  frequente,  si  portano  molto  in 
basso  lontano  dal  labirinto.  Quello  che  in  un  caso  ho  potuto 
con  certezza  notare  è  la  presenza  di  mitosi  neirendotelio  di 
capillari  della  sostanza  midollare,  fatto  questo  che  fu  notato 
anche  nella  ipertrofia  del  rene  in  seguito  a  nefrectomia  da 
Talley,  come  riferisce  Ziegler  (1). 

Inoltre,  cosa  molto  importante,  il  numero  delle  mitosi  os^ 
servate^  variava  con  costanza  ed  esattezza  in  proporzione 
diretta  alla  quantità  di  sangue  d'animale  nefrectomizzato 
trasfusa.  Cosi,  nei  primi  miei  esperimenti,  nei  quali  non  fa- 
cevo che  una  semplice  trasfusione  quotidiana  per  4-5  giorni 
di  seguito,  ebbi  2-3  mitosi  per  ogni  sezione  di  rene  dello  spes- 
sore di  IH  15  e  della  superficie  di  Vs  c°^Q*  circa;  nelle  ultime 
esperienze»  invece,  nelle  quali  la  quantità  di  sangue  trasfuso, 
mercè  le  trasfusioni  doppie  e  ripetute  due  volte  nelle  24  ore, 
fa  maggiore  e  precisamente  tale  da  dare  neirorina  una  quan- 
tità di  urea  circa  doppia  della  normale,  e  nelle  quali  Tani- 
male  fu  tenuto  a  tale  trattamento  per  6-7  giorni,  contai  in 
sezioni  di  uguali  dimensioni  persino  9  a  12  mitosi,  un  numero 
cioè,  presso  a  poco  uguale  a  quello  che  in  6^-7^  giornata 
suol  presentare  nel  cane  il  rene  superstite  alla  nefrectomia 
unilaterale. 


(1)  Ziegler,  e  Ueber  Urtaechen  d.  path.  GewebsneubildQDgen  »  {Vir* 
chùw's  Festschrift,  1891). 
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Ho  già  fin  da  principio  notato  ohe  avevo  cura  di  scegliere, 
per  queste  esperienze,  animali,  per  quanto  di  piccola  mole, 
certamente  adulti;  credo  per  altro  opportuno  richiamare  TaU 
tenzione  sul  particolare  che  uno  degli  ultimi  cani  di  questa 
serie  di  esperimenti,  nel  quale  i  fatti  proliferativi  del  rene 
furono  notevolissimi,  era  un  animale  non  solo  adulto,  ma 
anche  certamente  vecchio,  tanto  che  presentava  in  molti  nuclei 
deirepitelio  renale  quei  cristalli  che  Orandis(l)  per  primo 
descrisse  ed  accuratamente  studiò  nel  rene  e  nel  fegato  dei 
oaui  e  che,  avendoli  esclusivamente  trovati  negli  animali 
vecchi,  chiamò  cristalli  di  gerontina. 

In  fine,  ad  evitare  una  possibile  obiezione  contro  il  valore 
di  queste  esperienze,  feci  di  simili  trasfusioni  servendomi  del 
sangue  di  cani  non  nefrectomizzati :  questo  feci  perchè,  per 
<)uanto  i  cani,  tanto  grossi  che  piccoli,  siano  sempre  animali 
della  stessa  specie  e  il  loro  sangue  si  possa  quindi  conside- 
rare reciprocamente  omogeneo,  pure,  essendo  notevoli  le  loro 
diversità  di  razza,  potrebbe  darsi  che  il  sangue  per  se  stesso, 
anche  non  sovraccarico  di  materiali  orinosi,  fosse  suffloente 
ad  indurre  nei  reni  una  notevole  irritazione,  irritazione  che 
potrebbe  anche  esplicarsi  in  una  proliferazione  degli  elementi. 
E,  infatti,  nei  reni  degli  animali  cosi  trattati  trovai  sempre 
i  segni  di  un  certo  grado  di  irritazione,  cioè,  essudati  gra- 
nulosi nei  canalicoli  e  nei  glomeruli,  qualche  cilindro  ialino, 
un  po'  di  rigonfiamento  torbido  degli  epiteli,  qualche  pioeolo 
focolaio  di  infiltrazione  parvicellulare,  insomma  presso  a  poco 
il  grado  di  alterazione  infiammatoria  notato  nei  reni  degli 
animali  sottoposti  a  trasfusioni  di  sangue  carico  di  prinoipt 
orinosi,  irritazione  che,  anche  in  questi  casi,  è,  più  che  ad 
altro,  riferibile  ad  assorbimento  di  prodotti  regressivi  che  si 
formano  dalla  alterazione  e  distruzione  di  elementi  nei  punti 


(1)  Gran  di 8,  «  Sur  certaint  cristaux  qua  Pon  trouve  dans  le   nojaa 

dea  cellulea  da  rein  et  du  foie  »  (Areh,  Hai.  de  Biologie^  t.  XII,  1889;. 

—  «  Reoherches  chimiqaea  et  pbyeiologìquea  sur  lea  crìataux  con- 

tenaa  daoa  le  noyau  dea  oellalea  épatiquea  »  (Areh.  italiennes  de  bio' 

logie,  t.  XIV,  1891;. 
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feriti  per  eseguire  le  trasfasiooi.  Ma  per  quieintp  io  abbia  ese- 
guito aameroftji  preparati  e  li  abbia  «samioati  eoa  crraode 
diligenza,  noa  mi  riuscì  di  vedere  obe  rarissime  forme  di  mi- 
t08i  (una  ogni  2-3  seziooi)  un  numero  quale  aiiobe  normale 
meute  suole  trovarsi  nei  rej(M  degli  animali  adaUi  Qorx^ali 
[Bi^zozaro  e  Vassale  (1)]. 

Questa  ^erie  di  esperien^,  aduuque,  dimostra  ohe  è  possi- 
bile ottenere  iperpiasia  degli  elementi  glandulari  del  rene% 
senza  la  nefrectomia  ed  evitando  la  iperemia^  col  solo  au- 
mento dei  principi  chimici  che  il  rene  dew  elaborare  ed 
eliminare. 


Volendo  ora  riassumere  i  risultati  di  questo  mio  studio,  mi 
pare  si  possano  raggruppare  in  queste  conclusioni  : 

V*  La  nefrectomia  unilaterale  è.,  in  generale,  bene  soppor- 
tata dagli  animali.  Immediatamente  dopo  la  estirpazione  di 
un  rene,  il  superstite  è  atto  a  disimpegnare  la  intera  funzione 
uropoietica  che  prima  era  disimpegnata  da  due  ;  non  avviene 
mai,  quindi,  accumulo  di  materiali  escrementizi  orinosi  nel- 
Torganismo.  Ma  Tenergia  secretoria  di  riserva,  che  entra 
cosi  in  atto,  non  è  utilizzata  che  in  modo  affatto  transitorio, 
perchè  il  rene  sottoposto  ad  un  doppio  lavoro  va  incontro  beu 
presto  a  fenomeni  di  ipertrofia  compensatoria. 

2*  Nella  inanizione  acuta  deirorganismo,  quando,  per 
questa,  la  secrezione  orinaria  è  molto  diminuita,  quando  i  prin- 
cipi chimici  dell'orina  sono  ridotti  a  circa  la  metà  della  media 
normale,  la  nefrectomia  non  è  sufficiente  ad  indurre  nel  rene 
superstite  fenomeni  di  iperplasia,  sebbene  gli  epiteli  conser- 
vino la  potenzialità  riproduttiva,  come  dimostrano  le  nume- 
rose mitosi  che  si  presentano  quando  in  questo  rene  si  svolga 
una  grave  nefrite. 

3^  Aumentando  la  funzione  renale  con  uno  stimolo  fisio- 
logico, cioè  obbligando  i  reni  di  un  animale  normale,  lasciati 


(1)  Bis20Bero  e  Vassale,  Op.  citata. 
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eutrambi  in  sito  ed  intatti,  ad  elaborare  del  sangue  di  nn 
animale  della  stessa  specie  previamente  nefrectomizzato  d'ambo 
i  lati  e  quindi  sovraccarico  di  materiali  orinosi,  si  ottiene 
un' orina  che  può  arrivare  a  presentare  raddoppiati  i  suoi 
normali  costituenti  chimici.  B,  mantenendo  per  un  certo  tempo 
questo  stato,  si  ottengrono  fenomeni  di  iperplasia  degli  epiteli 
renali,  analoghi  a  quelli  che  si  notano  nel  rene  rimasto  8olo 
dopo  nefrectomia  unilaterale. 

B,  come  conclusione  generale,  risulta  quindi  che  la  iper- 
trofia compensataria  dei  reni  è  una  ipertrofia  che  dipende 
0  esclusivamente  o  principalmente  dalVaumento  di  elabo- 
razione a  cui  gli  epiteli  renali  sono  soggetti. 
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Spedidone  Mientiflea  al  Monte  Rota  18^-05. 


ESAME  BATTERIOLOGICO 


DILLB 


ACQUE  01  NEVE,  01  TORRENTE  E  01  LAGO 


DI 


Lorenzo  SCOPONE 


Dorante  Testate  del  1894,  facendo  parte  della  spedizione 
scientifica  al  Monte  Rosa  diretta  dal  Prof.  Giacosa,  mi  ero 
proposto  di  studiare  i  microrganismi  delle  nevi,  dei  ghiacci, 
deiraria  e  dell'acqua  dell'alta  montagna.  Nell'estate  scorso  ho 
continuato  nel  mio  studio,  ripetendo  in  ispecie  per  quanto  si 
riferisce  alle  nevi,  le  osservazioni  dell'anno  precedente  e  con- 
trollandone i  risultati. 

L'argomento  è  vasto  ed  io  son  lungi  dal  credere  di  averlo 
esaurito.  Limitandomi  per  ora  a  pubblicare  i  risultati  delle 
osservazioni  fatte  specialmente  sulle  nevi  e  le  poche  che  ho 
raccolto  sulle  acque  e  sull'aria,  mi  propongo,  se  mi  sarà  pos- 
sibile, continuare  negli  anni  venturi  le  mie  indagini^  comple- 
tandole ed  estendendole  anche  allo  studio  dei  microrganismi 
del  ghiaccio. 

Parecchi  osservatori  mi  hanno  preceduto  in  questi  studi. 

Nell'agosto  del  1882  il  Prof.  Oiacosa  (1)  faceva  alcune  espe- 


(1)  P.  Giacca  a.  Atti  della  R,  Accademia  delle  Scienze  di  Tarino, 
18S3,  voi.  X.III,  adunanza  28  gennaio. 
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rienze  sul  monte  Marzo  allo  scopo  di  studiare  i  corpuscoli 
organizzati  esistenti  neiraria  degli  alti  monti.  Bsperiense  nello 
stesso  senso  erano  state  fatte  da  Pasteur  e  da  Tung,  e 
nello  stesso  anno  (1882)  dal  Freudenrioh  di  Berna  sullo 
Schilthom. 

L.  Schmeleh  (1),  chimioo  airufflcio  municipale  di  Sanità 
di  Cristiania,  nel  luglio  del  1888  fece  delle  ricerche  sulle  nevi 
e  sulle  acque  che  escono  dal  ghiacciaio  di  Jostedolbra  all'o- 
vest della  Norvegia.  Esaminò  Tacqua  di  fusione  della  neve 
raccolta  colle  volute  cautele  e  quella  di  un  torrente  a  circa 
50  metri  dal  ghiacciaio. 

Nello  stesso  anno  Th.  Janowski  (2)  nel  laboratorio  batte- 
riologico di  Kiew  esaminò  la  neve  dei  dintorni  della  città, 
studiando  nevi  recenti,  e  nevi  cadute  da  parecchi  giorni,  nevi 
superficiali  e  nevi  profonde. 

Nel  1890  il  Prof.  Oiacosa  (3)  ritornava  suirargomento,  e 
pubblicava  i  risultati  ottenuti  dall'esame  batteriologico  di 
campioni  di  neve  raccolti  sulla  vetta  del  Piccolo  Cervino  sul 
ghiacciaio  del  Plateau  Rozà  e  sul  colle  del  Teodulo  al  di  sopra 
del  passo  ed  ai  piedi  delle  capanne. 

Non  riporto  i  risultati  ottenuti  da  questi  diversi  autori,  ri- 
sultati che  del  resto  si  trovano  già  esposti  nel  testò  citato 
lavoro  del  Oiacosa  (4). 

Anche  sui  microrganismi  del  ghiaccio  non  mancano  i  lavori. 
tìì  occuparono  di  questo  argomento  in  Italia  Qiacosa(5)  e 
Bordoni-nffreduzzi(6),  Fr&nkel(7)  in  Germania  e  Prad- 
den  in  America  (8),  e  gli  autori  sono  concordi  nelPammettere 
resistenza  di  microrganismi  nel  ghiaccio,  quantunque  una 


(1)  L.  Schmeick,  «  Eine  Qletscherbakterie  »  (CentralblaU  f.  Bakter, 
u.  ParaHt.,  voi.  IV,  n.  18,  pag.  545,  1888). 

(2)  Th.  Janowaki,  Central,  f.  Bahi.  u.  Parai.,  voi.  IV,  p.  547, 1888. 

(3)  Già  e  osa,  €  Studi  aui  germi  di  microrganiami  neUa  n«va  delle  «Ite 
montagne  ». 

(4)  Qiaooaa,  1.  e. 

(5)  Giaooia,  a  II  ghiaoeio  fttbbrieato  a  Torino  »,  Roax,  1887. 
(6-7-8)  CentralbL  f.  Bahi.  u.  Paras.,  voi.  IV,  pag.  547,  1888. 
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graDdissima  parte  (Vio  secondo  Bordoni-Uffredazzi)  di 
qaelli  precedentemente  contenuti  neiraoqua  vada  perduta. 


Come  ho  detto,  è  sulla  grande  distesa  di  neve  che  copre  i 
ghiacciai  e  le  roocie  delle  alte  punte,  e  che  per  diverse  ra- 
gioni mi  pareva  dovesse  presentare  speciale  interesse,  dove 
ho  raccolto  il  maggior  numero  di  osservazioni. 

La  neve  anche  delle  più  alte  regioni  è  lungi  dairessere 
para,  sia  in  senso  batteriologico,  sia  in  senso  chimico,  come 
ha  dimostrato  il  Prof.  Giacosa  (1)  che  giustamente  la  para* 
gona  ad  una  vastissima  superficie  filtrante  che  trattiene  tutti 
qaei  materiali  solidi  organici  o  no  che  vi  trasportano  i  venti 
0  che  vi  giungono  per  altra  via.  B  questi  materiali  sono  molti 
e  diversi.  Ne  dà  un'  idea  Tesarne  microscopico  della  cricco* 
Dite.  É  ovvio  che  portati  dai  venti  frequenti  e  forti  i  micror* 
ganismi  possano  arrivare  in  buon  numero  anche  a  grandi 
altezze,  cadere  ed  essere  trattenuti  in  queste  vaste  superflci 
di  nevi.  Ma  quali  e  quanti  resisteranno  ad  un  ambiente  che 
a  priori  si  può  supporre  non  molto  favorevole? 

I  metodi  adoperati  in  queste  ricerche  furono  quelli  gene- 
ralmente in  uso  per  lo  studio  batteriologico  dell'acqua.  La 
presa  e  la  conservazione  del  campione  richiedeva  speciali  cure 
e  presentava  alle  volte  difficoltà  speciali,  fi  noto  che  uno  dei 
principali  fattori,  sebbene  non  Tunico,  delle  variazioni  che 
saccedono  nel  numero  dei  microrganismi  di  un  dato  campione 
d'acqua  sia  il  cambiamento  di  temperatura.  Per  le  condizioni 
speciali  dell'ambiente  era  nella  grandissima  maggioranza  dei 
casi  impossibile  procedere  sopra  luogo  alle  prime  operazioni 
necessarie  per  l'esame  batteriologico  e  la  neve  od  il  ghiaccio 
da  studiarsi  doveva  venir  trasportato  o  ad  una  delle  capanne 
rifugio  0  al  laboratorio  dell' Alp  di  Lavez,  percorrendo  pa- 
recchie ore  di  strada  qualche  volta  sotto  i  raggi  del  sole,  ab- 


(1)  Qiacota,  «  Indagini  sulle  aoque  e  sulle  nevi  delle  alte  regioni  » 
(Oiom.  della  R,  Acead,  di  Med.  di  Torino,  voi.  I,  anno  LVIII). 
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bastanza  vivi  anche  sul  ghiacciaio.  Credo  di  essere  riuBoito 
ad  evitare  le  cause  di  errore  che  facilmente  avrebbero  potato 
venire  create  da  questa  condizione  di  cose. 

Mi  servivo  per  raccogliere  la  neve  di  speciali  recipienti  di 
vetro  formati  da  due  provette  rientranti  Tuna  nell'altra  in 
modo  ohe  la  bocca  della  provetta  interna  venisse  a  poggiare 
sul  fondo  della  esterna,  le  cui  pareti  dovevano  in  altezza  sa- 
perare  di  almeno  tre  dita  trasverse  il  fondo  della  piocola 
provetta  interna. 

Questo  spazio  veniva  riempito  da  un  tappo  di  cotone  e  poi 
tutto  Tappareochio  sterilizzato  nella  stufa  ad  aria  calda.  Sul 
tappo  di  cotone  si  poneva  poi  per  ultimo  un  cappuccio  di 
gomma  o  una  lamina  di  stagnuola,  bagnata  prima  nella  so- 
luzione di  sublimato.  Giunto  il  momento  di  prelevare  il  oam- 
pione^  aperta  la  provetta  esterna,  si  lasciava  scivolare  fuori 
la  piccola  provetta  interna,  che  presa  verso  il  fondo  con  due 
dita,  veniva  rapidamente  spinta  nella  neve  e  così  riempita. 
Rimessa  la  provetta  interna  in  quella  estema,  rimesso  colle 
solite  cautele  il  tappo  di  cotone  e  la  stagnuola,  Tappareccbio 
veniva  messo  nelle  cassette  destinate  al  trasporto  in  modo 
che  la  bocca  della  provetta  Interna  si  trovasse  rivolta  in  alto. 

Le  cassette  di  cui  mi  valevo  per  il  trasporto  dei  campioni 
sono  le  stesse  che  servivano  al  Prof.  Oiacosa  per  il  trasporto 
dei  campioni  destinati  alPanalisi  chimica  e  sono  minatamente 
descrìtte  nella  sua  memoria  (1)  unitamente  alle  portantine  su 
cui  le  cassette  venivano  assicurate.  Dirò  solo  ohe  erano  a 
doppia  parete,  che  lo  spazio  interparietale  veniva  riempito  di 
neve  o  di  pezzi  di  ghiaccio.  La  cassetta  poi  era  ancora  difesa 
da  una  fodera  di  grosso  feltro.  La  neve  nei  tubi  interni  non 
accennava  mai  a  fondersi,  anche  quando  le  cassette  venivano, 
sotto  i  raggi  del  sole,  portate  a  spalla  per  parecchie  ore. 

Le  colture  isolanti  vennero  costantemente  fatte  su  scatole 
Petri,  e  non  sulle  lastre  di  Koch,  che  se  presentano  sulle  prime 
il  vantaggio  di  una  maggior  superficie  e  di  una  maggior  se- 

(1)  Loe.  cit. 
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parazione  dei  erermi,  sarebbero  state  ìd  questo  caso  di  ma- 
neggio mal  sicuro  e  troppo  incomodo.  Come  mezzi  natrizi  mi 
SODO  servito  di  gelatina  francamente  alcalina,  di  gelatina  aga- 
rizzata  e  di  agar. 

Anche  tenendo  le  scatole  di  Petri  alla  temperatura  ambiente 
deirAlp  Lavez  le  colonie  si  sviluppavano  bene.  Temendo  tut- 
tavia  che  qualche  germe,  a  causa  della  temperatura  poco  alta, 
non  avesse  a  svilupparsi,  non  ho  mai  trascurato  di  mantenere 
parecchie  colture  di  ognuno  dei  campioni  raccolti  in  termo* 
gtato.  Il  termostato  consisteva  semplicemente  in  una  grande 
scatola  di  latta  in  forma  di  armadio,  aprentesi  sul  davanti,  e 
a  doppia  parete.  Ia  spazio  interparietale  era  riempito  con 
acqua  e  con  un  lumicino  ad  olio  opportunamente  regolato  era 
facile  avere  nellMnterno  del  termostato  una  temperatura  quasi 
costante  di  +^«  Le  oscillazioni  di  temperatura  nel  termo- 
stato non  superarono  mai  di  2  gradi. 

Tenendo  calcolo  delle  osservazioni  di  Miquel  circa  la  rapi- 
dità di  sviluppo  dei  germi  dell'acqua  coltivati  in  gelatina,  il 
conteggio  delle  colonie  venne  ripetuto  parecchie  volte,  anche , 
per  alcune  piastre,  quando  le  forme  fondenti  non  lo  impedi- 
vano, a  quindici  giorni  di  distanza  dall'epoca  della  semina- 
gione dei  germi.  Dalle  piastre  poi,  dopo  il  conteggio  e  l'esame 
microscopico  delle  colonie,  ho  fatto  colture  per  infissione  in 
tubi,  colture  che  trasportate  in  laboratorio  a  Torino  mi  ser- 
virono per  la  identificazione  dei  germi  isolati. 


Esposti  i  metodi  tenuti  nelle  mie  indagini,  nel  riferire  i 
risaltati  non  mi  atterrò  all'ordine  cronologico  in  cui  vennero 
btte  le  esperienze.  Credo  migliore  seguire  un  ordine  topo- 
grafico, cominciando  dalla  neve  raccolta  ai  limiti  inferiori  dei 
ghiacciai  e  risalendo  gradualmente  a  quella  raccolta  nelle  più 
alte  regioni,  riunendo  i  dati  ottenuti  dal  conteggio  delle  di- 
verse piastre  in  un'unica  tavola,  allo  scopo  di  evitare  ripe- 
tizioni inutili. 
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OMaeeiaio  di  GarsMet. 

I  campioni  Tennero  prelevati  sniraltimo  tratto  del  ghiacciaio  a  eirea 
260-300  m.  dalla  morena. 

N.  1.  Acqua  di  fntione  della  neve  ^t  og.  Colonie  1  (muffa) 

t2.  >  A  ot  ni 

»3.       »  »  »»  »1 


4. 


€)apanna  €hiifetU. 


I  campioni  furono  prelevati  dietro  la  parete  di  roccia  tol  cai  vertute 
meridionale  è  appoggiata  la  capanna,  e  preciaamente  sotto  la  roccia  n 
cai  sta  il  segnale  trigonometrico. 

N.  1.  Acqaa  di  fusione  Vi  ce.  Neve  profonda.  Colonie  34 

»2.         a  »»  »  a  »22 

»   3.      •  »         »        Neve  snperflc.       o         3  (di  coi  2  mnffe) 

»   4.      »  i  »  »  »  0  7  (di  cai  2  muffa) 

Altri  campioni  prelevati  a  circa  100  metri  dai  precedenti  e  sempre  tal 
versante  nord  della  parete  di  roccia. 

N.  1.  Acqua  di  fusione  Vs  ce.  Neve  superf.  Colonie  18 
»2.       »  »  »  »D  «6  (muffe) 

»3.        »  »  n  »»  >14 

»   4.       0  •  »         Neve  profonda     •      100 

•     5.  »  •  >  B»  M  9 

«6.       j»            »           »  »»            •      232 
Altri  campioni  prelevati  sul  versante  sud  della  parete  di  roccia  in  ponti 
diversi  vicinissimi  alla  capanna. 

N.  1.  Aequa  di  fusione  Vs  ce.  Neve  superf.  Colonie  sterile 

»   2.        »               »          •  9          »             lì      sterile 

»   8.        »              »          »  B         0             t       19  (di  cui  5  ffloifo) 

>4.»               »         »  »»             »28 

o6.       0              »»  >»             >36 

•   6.B               9         9  9         9             9      sterile 

GMaedaio  del  Ijys» 

II  prelevamento  dei  campioni  venne  fatto  in  diversi  punti  del  tratto 
longitudinale  del  ghiacciaio  che  partendo  dalla  cresta  di  roccie  a  cai  è 
appoggiata  la  capanna  Onifetti;  passando  sotto  alla  Vincent  Piramide, 
raggiunge  il  eolle  del  Lys.  Neve  caduta  da  poco. 

N.    1.  Acqua  di  fusione  Vt  ce.  Neve  superf.  Colonie  13 

ft2.  »  n  9  9  9  »13 

»3.  »  OD  »»  »10 

)>4.  >  DB  9  9  9  1 

»6.     »  »•         «»         9       h 

j»6.  B  9  9  >J>  «5 
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N.  7.  Acqua  di  itanone  ^/,  oc  N«fe  taperf.  Colonie  12 
»8.»  »■  ••  »4 

»0.       »  »»  !>}>  A      sterile 

ilO.       »  »»  »»  »4 

Altri  eampioni  prelsTBti  in  altra  epoca,  neve  vecohia. 

N.  1.  Acqua  di  futione  Vs  ^*  ìHtrB  tnperf.  ColoDie  60 
>2.       »  »•  »»  «20 

•   3.        B  i»  »»  »9 


N.  L  Acqua  di  taioiie  1 

»    2*  »  n  » 


0  3. 

«  4. 

>  5. 

>  0. 


V 


n 

9  0 

1>  » 


Gene  <ial  l4fe« 


.  Neve  aupert  Oolonie  10  (tra  coi  2  mnflb) 

>         »  »         4     »     »    1  moifa) 

»  »  »  6     »     <>    1  maffa) 

Nete  profonda      »         5     «     •»    1  muffa) 

•         »  t       aterìle 

OD  0  1101110 


Fuma  €hUfeM* 

La  nefo  venne  raccolta  in  dlTorai  pnnti  per  quanto  fu  poatibile  lon- 
tano dalla  capanna,  e  dove  la  neve  appariva  intatta. 
N.  1.  Acqua  di  fBiione  1  co.  Neve  auperf.  Colonie  13 


»  2. 

» 

A 

II 

5 

•  3. 

» 

A 

3  (di  cui  1  muffa] 

»   4. 

» 

A 

3 

»  5. 

» 

A 

9  (1  muffa  ed  1  fluid.) 

«  6. 

» 

» 

17 

»  7. 

» 

A 

22  (5  muffe,  ale.  fluid.) 

»  8. 

0 

» 

3  (1  flttidif.) 

»  9. 

• 

> 

5 

•  10. 

» 

1 

1 

.11. 

» 

0 

i> 

» 

6  (1  muffa  ed  1  fluid.) 

.12. 

A 

A 

n 

A 

3 

Cfapamna  Begina  MargherUa  (Funta  GnifeM). 

La  neve  venne  preaa  attorno  alla  capanna.  Le  colture  fatte  immedia- 
tamente nella  capanna  tteesa. 
N.  1.  Acqua  di  fusione  1  co.  Neve  superfic.  Colonie  40  (di  cui  6  muffe) 
.  2.      .  A        A  A  A  »        26  (di  cai  4  muffe) 

.3.»  AA  A  >  a1 

.      4.  »  »  A  A  »  »  17 


Gettando  uno  sguardo  su  questa  tavola  si  vede  subito  come 
in  qualunque  punto  di  questa  considerevole  distesa  di  ghiac- 
ciai si  siano  prelevati  campioni  di  neve,  dappertutto  sia  stato 
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possibile  isolare  e  ooltivare  qualche  germe.  RìservaDdomi  di 
dare  in  fine  un  elenco  dei  vari  germi  isolati,  dirò  subito  che 
questi  appartengono  tutti  ^i  comuni  saprofiti  delle  acque,  e 
ohe  le  specie  isolate  sono  relativamente  assai  poco  numerose. 
I  meno  atti  a  resistere  a  questo  ambiente  certamente  poco 
favorevole  soccombono  rapidamente,  e  solo  poche  specie  e 
sempre  le  stesse  che  si  vedono  ricomparire  quasi  in  ogni 
piastra,  resistono  e  sono  in  grado  di  svilupparsi. 

Crolpisoe  a  prima  vista  il  fatto  che  in  talune  piastre,  se- 
gnate come  seminate  con  acqua  proveniente  da  neve  profonda, 
il  numero  dei  germi  appaia  maggiore  che  non  in  quelle  se- 
minate con  acqua  di  neve  superficiale  e  proveniente  dalla 
stessa  località. 

Il  titolo  di  neve  profonda  in  questo  caso  è  molto  relativo. 

Io  non  avevo  a  mia  disposizione  strumenti  speciali  per  ar- 
rivare a  grandi  profondità.  Mi  dovevo  accontentare  di  ra- 
schiare gli  strati  più  superficiali  di  neve  non  compatta  con 
piccoli  strumenti  sterilizzati.  Ed  appunto  questi  strati  non 
compatti  e  superficiali  per  azione  del  vento  sono  soggetti  ad 
essere  continuamente  rimescolati,  ad  essere  ricoperti  da  ne- 
vicate recenti,  per  cui  può  essere  profondo  (relativamente 
s'intende)  oggi  ciò  che  ieri  era  superficiale. 

Nel  caso  mio  quindi  questa  distinzione  in  neve  superficiale 
e  neve  profonda  non  ha  un  grande  valore.  Forse  con  una 
buona  trivella  di  acciaio  sul  tipo  di  quelle  che  servono  per 
esami  batteriologici  degli  strati  profondi  del  terreno,  sarà  pos- 
sibile avere  campioni  di  strati  molto  profondi  di  neve  e  di 
ghiaccio  in  ottime  condizioni  per  un  esame  batteriologico.  É 
un  tentativo  che  se  mi  sarà  possibile  non  mancherò  di  fare. 

Ma  vi  ha  di  più.  Fra  le  cause  che  in  queste  regioni  con- 
corrono a  formare  un  ambiente  sfavorevole  alla  vita  dei  mi- 
crorganismi (azione  intensa  della  luce,  squilibrii  rapidi  di 
temperatura,  gelo  e  disgelo)  cause  sulle  quali  ritornerò  più 
innanzi,  negli  strati  profondi  in  parte  sono  tolte,  in  parte 
agiscono  meno  intensamente. 

Nulla  di  strano  quindi  che  in  questi  strati  dove  i  micror- 
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g«ni8ini  trovano  condizioni  meno  sfavorevoli,  abbiano  a  ri* 
80ontrmrsi  in  numero  ma^rgiore. 

Lo  stesso  fatto  era  del  resto  già  stato,  osservato  da  Oia- 
cosa  (1)  nei  suoi  sludi  batteriologici  della  neve  del  Piccolo 
Cervino  e  del  colle  del  Teodulo. 

Neppure  la  difFérensa  di  altitudine  sembra  creare  una  dif- 
ferenza considerevole  nel  numero  e  nella  specie  dei  germi. 
Le  condizioni  ambienti  non  devono  essere  per  loro  molto  pid 
favorevoli  mille  metri  più  in  alto  o  più  in  basso.  Cadono  ir- 
regolarmente qua  0  là  dove  il  caso  o  meglio  la  forza  del  vento 
li  trasporta,  e  come  ho  già  detto  la  massima  parte  muore  e 
le  poche  specie  più  resistenti  si  conservano  tanto  sul  ghiac- 
ciaio inferiore  del  Oarstelet,  nei  pressi  della  capanna  Gnifetti, 
come  sulle  alte  punte. 


La  capanna  Gnifetti  ò  nella  stagione  estiva  molto  frequen- 
tata dagli  alpinisti.  Vi  passano  e  ordinariamente  vi  cenano 
e  vi  pernottano  quasi  tutti  quelli  che  partendo  da  Alagna  o 
(jressoney  vogliono  salire  qualcuna  delle  punte  del  Rosa  o 
passando  pel  colle  del  Lys  discendere  a  Zermatt. 

I  dintorni  più  prossimi  della  capanna  diventano  in  breve 
tutt*altro  che  puliti  per  Taccumularsi  di  tutti  i  residui  della 
vita,  dagli  avanzi  della  cena  ai  prodotti  ultimi  del  ricambio. 
In  certi  punti,  e  sono  quasi  sempre  gli  stessi  che  ragioni  to- 
pografiche rendono  preferiti ,  la  neve  dopo  un  po'  di  tempo, 
di  neve  non  ha  più  che  il  nome. 

Ho  prelevato  più  volte  ed  in  epoche  differenti  diversi  oam* 
pioni  in  questi  siti  che  tutto  avrebbe  fatto  ritenere  come  in- 
quinati, e  non  sono  mai  riuscito  a  dimostrarvi  la  presenza 
degli  ordinari  batteri  deirintestino  o  della  putrefazione.  Quando 
le  piastre  non  rimanevano  sterili,  non  si  sviluppavano  ohe 
alcune  colonie  degli  ordinari  batteri  dell'acqua,  le  stesse  forme 
e  in  numero  non  molto  diverso  che  non  coltivando  la  neve 
intatta  raccolta  lontano  dagli  ordinari  punti  di  passaggio. 

(1)  Loe.  eit. 
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Le  ragioni  che  secondo  me  possono  spiegare  la  rapida 
scomparsa  dei  germi  intestinali  sono  diverse.  La  concorrenia 
dei  saprofitif  che  pure,  dato  lo  scarso  numero  e  le  precarie 
condizioni  in  cui  assai  probabilmente  devono  trovarsi  essi 
pure,  non  può  essere  molto  viva,  vi  concorrerà  certo  almeno 
in  parte.  La  temperatura  che  nella  notte  e  specie  verso  il 
mattino,  discende  sempre  anche  di  parecchi  gradi  sotto  lo 
aero,  non  è  neppure  loro  molto  favorevole.  Ma  vi  ha  di  più. 
Prudden  (1)  ha  osservato  che  il  gelo  e  disgelo  più  volte 
ripetuti  esercitano  sui  microbi  un'azione  distruggitrice  più 
spiccata  che  non  il  semplice  congelamento.  Io  ho  prelevato 
questi  campioni  in  varie  riprese  tra  gli  ultimi  giorni  di  luglio 
e  la  prima  quindicina  dell'agosto  del  1894.  Si  aveva  allora  una 
successione  quasi  ininterrotta  di  bellissime  giornate,  ed  era 
difficilissimo  che,  massime  sul  ghiacciaio  di  Garstelet,  bene 
esposto  a  sud,  non  si  manifestasse  negli  strati  superficiali  un 
notevole  disgelo.  Questi  stessi  strati  poi  si  rapprendevano  nella 
sera,  durante  la  notte  e  le  prime  ore  del  mattino  in  una  ben 
compatta  e  resistente  crosta  di  ghiaccio. 

L'influenza  sfavorevole  della  luce  sui  microrganismi  è  stata 
al  giorno  d'oggi  confermata  da  troppi  osservatori  perchè  possa 
venir  posta  in  dubbio.  E  quale  intensità  notevole  raggiunga 
sui  ghiacciai  la  luce  diretta  e  quella  riflessa,  lo  ha  potuto 
osservare  chiunque  abbia  percorso  le  alte  regioni  in  giornate 
soleggiate. 

Io  credo  queste  condizioni  di  cose  più  che  sufficienti  a  spie- 
garci non  solo  la  scomparsa  dei  germi  soliti  a  vivere  nell'in- 
testino umano,  ma  a  darci  anche  piena  ragione  dello  scarso 
numero  in  generale  di  germi  che  si  riscontrano  nelle  nevi  e 
del  ripetersi  quasi  costante  dello  stesso  numero  limitato  di 
specie. 

Ho  detto  già  che  qui  deve  succedere  una  rapida  selesione 
naturale  per  cui  solo  i  rappresentanti  delle  specie  più  resi- 
stenti si  mantengono  in  vita  per  un  certo  tempo. 

(1)  Citato  da  Bordo ni-Uffredaiz'ì,  a  I  mioroparaMiti  neUa  malattie 
di  infezione  •,  pag.  60. 


ì 
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Chi  porta  i  microrgranismi  a  quelle  altezze  è  fuori  di  dubbio 
il  vento,  e  li  deve  trasportare  di  lontano,  la  brezza  abituale 
delle  regrioni  alpine  quasi  localizzata  a  certe  altitudini  od  a 
certe  condizioni  topografiche  non  può  esercitare  una  grande 
influenza;  vedremo  che  le  acque  dei  laghetti  alpini,  dei  tor- 
renti e  delle  fonti  contengono  essi  pure  pochi  microrganismi, 
e  neppure  se  ne  devono  trovare  in  gran  numero  alla  super- 
ficie del  suolo  in  queste  regioni  dove  vanno  man  mano  scom- 
parendo la  vita  animale  e  vegetale.  Devono  essere  i  forti  venti 
soffianti  dal  piano,  le  grandi  correnti  d'aria  quelle  che  por- 
tano i  microrganismi  nelle  alte  regioni. 

Interessante,  sotto  questo  punto  di  vista,  sarebbe  uno  studio 
batteriologico  di  un  tratto  di  ghiacciaio  fotta  sistematicamente 
nelle  pii  diverse  condizioni  meteorologiche. 

A  me  è  fin  ora  mancata  Topportunità  di  poterlo  fare. 


Le  acque  che  ho  avuto  occasione  di  esaminare  apparten- 
gono tatto  0  quasi  alla  zona  in  cui  è  situato  Talp  di  Lavez. 

Non  dirò  nulla  riguardo  ai  caratteri  fisici  e  chimici  di 
queste  acque,  né  circa  al  loro  punto  di  origine,  al  loro  per- 
corso ed  alla  natura  della  regione. 

Tutte  queste  indicazioni  si  possono  trovare  nella  memoria 
pubblicata  dal  Prof.  Oi acosa  su  questo  argomento. 

Io  noD  farò  che  riportare  riunite  in  una  tabella  le  medie 
ottenute  dall'esame  batteriologico  di  queste  diverse  acque  : 
Lago  Salzia    ....    Colonie  per  ce.  70 


Lago  Gabiet   . 
Fontana  Sella 
Torrente  Indreu 
Torrente  Lys  . 


3,6 

6 
1,3 

7 


Colpisce  la  grande  differenza  tra  il  contenuto  batteriolo- 
gico del  lago  Salzia  e  quello  del  lago  Gabiet,  non  paragona- 
bile a  quella  poco  notevole  che  si  rinviene  nella  composizione 
chimica.  Se  però  chimicamente  queste  due  acque  sono  molto 
simili, ^variano  di  molto  tutte  le  altre  condizioni.  Il  lago  Salzia 
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ha  tutti  i  caratteri  di  un  vero  stagno,  non  riceve  né  torrenti, 
né  ruscelli,  e  nelle  sue  acque  poco  profonde  in  specie  presso 
alle  sponde  crescono  bene  le  piante  acquatiche.  Nel  lago  di 
Gabiet  va  invece  ad  immettersi  nn  torrentello  che  attravena 
il  lago  per  poi  precipitarsi  nel  vallone  di  Netscio.  Le  sponde 
formate  per  la  massima  parte  del  perimetro  del  lago  da  roocie 
franate,  le  acque  quasi  in  ogni  punto  profonde  fin  presso  alla 
riva,  non  permettono  lo  sviluppo  di  una  vegetazione  acquatica 
relativamente  rigogliosa  come  si  osserva  sulle  sponde  del 
Salzia.  L'acqua  del  lago  Salzia  poi,  ben  esposto  a  sud  e  non 
chiuso  come  quello  di  Oabiet  in  una  specie  di  profondo  val- 
lone, ha  certamente  una  temperatura  costantemente  superiore 
a  quella  del  lago  Gabiet. 

Per  ciò  ohe  riguarda  Pesame  dell'aria  le  mie  ricerche  non 
sono  molto  complete.  Non  ho  usato  che  un  solo  metodo,  il 
più  semplice,  quello  del  Eoch,  e  valendomi  delPapparecchio 
da  lui  descritto.  Mi  sono  limitato  a  studiare  quasi  unicamente 
lo  stato  deiratmosfera  della  montagna  nelle  belle  giornate  di 
calma.  Ho  esposto  i  miei  cilindri  in  punti  diversissimi,  lascian- 
doveli  per  un  tempo  anche  considerevole,  ma  non  ho  quasi 
mai  osservato  sviluppo  di  colonie. 

Una  delle  mie  prime  esperienze  fu  quella  di  studiare  lo 
stato  batteriologico  dell'aria  nella  camera  che  ci  serviva  di 
laboratorio  all'alp  di  Lavez.  Uno  degli  apparecchi  di  Kocht 
lasciato  aperto  per  diciannove  ore  e  mezza  in  questa  camera, 
al  riparo  però  dalle  correnti  d'aria  che  potevano  essere  pro- 
dotte dairaprirsi  e  dal  chiudersi  della  porta,  rimase  perfetta* 
mente  sterile. 

Sterile  rimase  pure  un  altro  apparecchio  rimasto  aperto  per 
un'ora  e  mezza  sui  tetti  dell'Alp  di  Lavez,  altri  apparecchi 
posti  su  rupi  poco  distanti  dalPAlp,  altri  sulla  punta  del  Telcio, 
rimasero  sterili  auche  dopo  essere  stati  esposti,  alcuni  tra  di 
essi,  all'aria  per  trenta  ore  consecutive. 

In  punti  dominati  costantemente  dal  vento  o  da  leggera 


(1)  «  Mettheilungen  a.  d.  kais.  Qeaundheitiamto  »,  voi.  1,  1885. 
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brezia,  qualche  colonia  vien  sempre  a  svilupparsi  nella  gela- 
tina deirapparecchio.  Sulla  bocchetta  del  colle  d'Olen  spira 
qaaai  sempre  anche  nei  giorni  di  calma  un  leggero  vento. 

In  uno  dei  miei  apparecchi  rimasto  per  cinque  ore  su  un 
ometto  di  pietra  costrutto  di  fianco  al  sentiero  sulla  cima  del 
colle,  e  mentre  spirava  un  vento  non  forte,  vidi  svilupparsi 
mufRB. 

Ho  ripetuto  anche  quest'anno  queste  esperienze,  ho  avuto 
cura  di  fame  altre  in  giornate  nuvolose  con  leggero  vento, 
ed  in  queste  condizioni  qualche  rara  colonia  si  è  quasi  sempre 
sviluppata. 

Con  queste  mie  esperienze  non  ho  fatto  che  confermare  To- 
pinione  generalmente  ammessa  della  grande  purezza  delPat- 
mosfera  della  montagna  nei  giorni  di  calma.  Che  le  cose  non 
procedano  ugualmente  nei  periodi  di  forti  venti  stanno  a  pro- 
varlo gli  esami  batteriologici  delle  nevi. 

Non  ho  esperienze  dirette  che  mi  permettano  di  parlare  dello 
stato  deiratmosfera  in  questi  giorni.  Ripeto  però  che  risultati 
più  conformi  al  vero  si  avranno  piuttosto  dallo  studio  siste- 
matico delle  nevi  che  non  filtrando  anche  grandi  quantità  di 
aria  con  apparecchi  più  perfezionati  e  più  complicati. 


Di  un  solo  microrganismo  comparso  parecchie  volte  nelle 
mie  piastre,  e  che  nei  diversi  mezzi  di  coltura,  ed  in  specie 
per  inflssione  sulla  gelatìna  e  suiragar  presenta  particolarità 
di  sviluppo  molto  caratteristiche  e  che  non  mi  risulta  sia  mai 
stato  isolato,  darò  una  descrizione  particolareggiata. 

Questo  microrganismo  a  cui  per  il  suo  carattere  più  spic- 
cato e  per  il  luogo  dove  per  la  prima  volta  Tho  riscontrato 
darei  il  nome  di  SacilltM  roseus  Rosae^  si  presenta  sotto 
forma  di  un  corto  bacillo,  mobile,  riunito  qualche  volta  a 
coppie,  lungo  due  volte  quanto  largo.  Ha  una  lunghezza  di 
2  microm.  Non  è  sporigeno. 

Nelle  colture  in  piastra,  gelatina  agarizzata,  si  presenta 
come  una  colonia  dì  grandi  dimensioni ,  di  forma  irregolar- 
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mente  rotondeggriante*  di  colore  giallo  cupo  più  inteaao  al 
centro  ed  ai  margini. 

In  gelatina  per  inflssione  non  8i  sviluppa  lungo  il  canale 
di  innesto  ma  solo  in  superficie  dove  cresce  bene  dando  luogo 
a  grandi  colonie  di  un  bianco  cereo,  rotondeggianti,  a  mar- 
gini abbastanza  regolari.  La  colonia  cresce  rapidamente,  svi- 
luppando in  pari  tempo  una  delicatissima  tinta  di  un  roseo 
brillante  che  va  diffondendosi  per  un  buon  tratto  nella  gela- 
tina sottostante,  mentre  la  colonia  mantiene  il  suo  primitivo 
colore.  Fluidifica  ma  molto  lentamente  la  gelatina.  Anche  la 
gelatina  fluidificata  mantiene  il  colore  roseo.  La  colonia  non 
si  disgrega,  ma  sornuota  sulla  gelatina  fluidificata. 

In  gelatina  agarizzata,  coltivata  per  infissione,  cresce  bene 
alla  superficie,  formando  una  grande  colonia  rotondeggiante 
di  un  colore  giallo  sporco.  Non  è  possibile  rilevare  differenze 
nella  intensità  di  colorazione  nei  diversi  punti  della  colonia. 
Il  mezzo  nutrizio  al  disotto  della  colonia  presenta  una  tinta 
rossiccia. 

Coltivato  per  strisciamento  su  agar  solidificato  a  becco  di 
flauto,  cresce  bene  lungo  la  linea  d^innesto  sotto  forma  di 
una  striscia  spessa  di  un  bel  colore  giallo  citrino.  La  colonia 
va  crescendo  in  tutti  i  sensi  fino  ad  occupare  quasi  tutta  la 
superficie  delPagar. 

Anche  qui  si  difEònde  per  un  buon  tratto  attorno  e  sotto 
alla  colonia  la  tinta  rosea  caratteristica. 

Coltivato  sulle  patate  (sia  col  metodo  di  Koch  che  con  quello 
di  Roux)  cresce  molto  rigogliosamente  invadendo  ben  presto 
buona  parte  del  terreno  di  coltura.  Forma  colonie  irregolari 
che  crescono  diffondendosi  in  tutti  i  sensi  lungo  la  linea  d*in- 
nesto,  rilevate  a  sporgenze  irregolari  e  di  un  colore  giallo  d'oro. 

Cresce  bene  sia  nel  brodo  semplice  che  neirinfuso  di  carne 
di  LOfBer.  Non  si  osserva  formazione  di  pellicole  alla  supe^ 
fiele,  ma  un  intorbidamento  omogeneo  del  mezzo  nutrizio  e 
nelle  colture  un  pò*  vecchie  un  deposito  bianco  fioccoso  in 
fondo  al  recipiente,  che  ricorda  il  colore  della  colonia  su  ge- 
latina pura.  Il  brodo  non  si  colora. 
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L^a^giunta  di  alcane  sostanse  alla  grelatina  sembrano  fa- 
vorire il  rapido  sviluppo  del  microrganismo.  Essenzialmente 
l'aggiunta  di  glnoosio  o  di  lattosio  alla  ordinarla  gelatina 
fiivorisoe  un  rapido  e  rigoglioso  sviluppo  delle  colonie  a  cui 
tien  dietro  una  più  intensa  produsione  della  sostanza  colo- 
rante  caratteristica. 

È  acrobio  obbligato.  Non  si  sviluppa  coltivato  nei  mezzi 
Bolidi  in  alti  strati,  privati  d'aria  coirebollizione,  né  coltivan- 
dolo sa  idrogeno  col  metodo  di  Blucker. 

Non  dà  luogo  a  produzione  di  acidi. 

Ooltivandolo  su  gelatina  colorata  in  azurro  con  tintura  di 
tornasole  è  facile  osservare  attorno  e  sotto  alla  colonia  la  ge- 
latina colorata  in  roseo.  Questo  fatto  non  è  dovuto  a  cambia- 
mento di  colore  nella  tintura  di  tornasole  per  avvenuta  pro- 
dazione di  acido,  ma  al  formarsi  della  sostanza  colorante  rossa 
prodotta  dal  microrganismo.  Esportando  infetti  accuratamente 
le  parti  di  gelatina  colorate  in  rosso  e  saggiandone  la  rea- 
zione, si  vede  essere  alcalina. 

Coltivato  in  gelatina  colorata  con  carmino  d'indaco,  questa 
va  scolorandosi  poco  per  volta,  fino  a  diventare  incolora. 
Questo  fatto  starebbe  ad  indicare  il  prodursi  di  sostanze  ri- 
ducenti. 

Coltivato  In  brodo  con  glucosio  non  dà  luogo  a  sviluppo  di 
alcool. 

Cresce  bene  tanto  alla  temperatura  ambiente  come  in  ter- 
mostato. 

Non  è  patogeno  nò  per  il  coniglio,  né  per  la  cavia. 


Gli  altri  microrganismi  da  me  isolati  appartengono  tutti  ai 
comuni  saprofiti  delle  acque,  più  volte  descritti.  Non  farò  che 
citarne  il  nome,  rimandando  pei  caratteri  morfologici  e  col- 
turali alle  accurate  tavole  deirBisenberg  (1). 


(1)  I.  Eissnberg,  e  Bakteriologitolia  DiAgnottik  w,  18d5. 


L 
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1.  Micrococcus  cremoides   (ZimmermaDn) ,    Bisenberg, 
pagT-  407. 

2.  Micrococcus  alims  fluidiflcans^  Bisenberg,  pag.  410. 

3.  Micrococcus  albus. 

4.  Micrococcus  versicolor  (Fìhgge),  Eisenberg,  pag.  41. 

5.  Micrococcus  albus  liquefcuHens^  Bisenberg,  pag.  410. 

6.  Micrococcus  agilisf  (Ali  Cohen),  Eisenberg,  pag.  5. 

7.  Micrococcus  carneus  (Zimmermaon),  Eisenberg,  p.  411. 

8.  Micrococcus  flavus  desidens  (Fltigge),  Bisenberg,  p.  4. 
0.  Micrococcus  citreus  (List),  Bisenberg,  pag.  36. 

10.  Diplococcus  desidens. 

11.  Diplococcus  citreus  conglomeraius  (Baum),  Bisen- 
berg, pag.  7. 

12.  Bacillus  fluorescens   longus  (Zimmermann),  Eisen- 
berg, pag.  434.  \ 

13.  Bacillus  rubidìis,  Eisenberg,  pag.  88.  j 
14   Bacterium  lactis  eritrogenesf  Bisenberg,  pag.  80. 
15.  Bacillus  erytrosporus  (Eidum),  Bisenberg,  pag.  143. 
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Dal  Labontorìo  di  Medicina  legale 
della  R.  UaÌTeraità  di  Qenova. 


LE  ALTERAZIONI  DEL  RENE  NEL  VENEFICIO 


PEL   CLORURO   DI   CADMIO 


^ICEI^HB    pPBI^IMBNTALI 


Prof.  A.  SEVERI 

I  metalli  pesanti,  zinco,  cadmio  e  mercurio,  occupano  una 
posizione  simile  nei  tre  grandi  periodi  di  Mendel ej e ff  e  di 
L  Meyer,  sono  cioè  elementi  omologhi.  Infatti,  siano  essi 
liberi  0  combinati,  rivelano  qualche  rassomigliansa  nelle  loro 
proprietà  fisico-chimiche,  rassomiglianza  che  s'estende  all'a- 
zione fisio*tossica,  e  abbraccia  al  tempo  stesso  le  conseguenti 
alterazioni  anatomiche. 

II  cadmio  pertanto  è  legato  per  affinità  assai  più  allo  zinco 
che  al  mercurio  ;  l'anello,  che  permetterebbe  il  passaggio  dal 
cadmio  al  mercurio  in  modo  meno  discontinuo  e  quasi  uni- 
forme, ci  è  ade^^iso  ignoto.  Tuttavia  i  sali  di  cadmio  reagiscono 
qualche  volta  come  quelli  di  mercurio  e  differentemente  da 
quelli  di  zinco. 

I  fenomeni  tossici,  che  si  palesano  dopo  Tintroduzione  d'un 
composto  solubile  di  cadmio  e  di  zinco  neir economia  animale, 
si  somigliano  tanto  che,  non  a  torto,  molti  tossicologi  fondono 
insieme  la  loro  descrizione.  Se  non  che  le  stesse  vicende  e 
ie  medesime  discordanze,  oltreché  nelle  reazioni  fisico-chimi-* 

Archivio  ptr  U  Scitnta  Mèdiche,  XX.  19 
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che,  è  probabile  che  avvengano  pure  nel  terreno  funsionalee 
anatomico  Insieme.  In  altre  parole»  è  possibile  che  i  singoli 
organi,  in  presenza  di  un  sale  di  cadmio,  rispondano,  per  certi 
caratteri,  in  maniera  analoga  ai  sali  di  mercurio^  discostan- 
dosi  cosi  dalle  combinazioni  di  zinco,  pur  serbando  in  comune 
con  esse  molte  altre  caratteristiche. 

Mi  parve  che  le  indagini,  spinte  in  codesta  direzione,  non 
fossero  prive  d'interesse  scientifico.  Guidato  da  sìffiitti  criteri, 
scelsi,  a  oggetto  di  ricerca^  il  rene,  come  l'organo  che,  essendo 
stato,  in  questi  ultimi  tempi,  meglio  d'ogni  altro  studiatone! 
veneficio  per  bioloruro  di  mercurio,  mi  rendeva  agevole  il 
confronto  colle  lesioni  renali,  quasi  sconosciute,  ohe  provo- 
cano i  composti  di  cadmio  e  in  particolare  il  sale  omologo. 

Gli  animali  usati  furono  il  cane  e  il  coniglio,  a  cui  iniet- 
tavo, sotto  la  cute,  di  solito  un  centig.  di  Cd  CI',  in  soluzione 
acquosa  airi  7o>  P^^  ^firni  kilogr.  di  materia  vivente.  Som- 
ministrando tale  dose,  secondo  i  casi,  ogni  giorno  o  in  modo 
alterno  e  anche  saltuario  nei  giorni  seguenti ,  giunsi  a  sor- 
prendere il  rene  in  vari  momenti  anatomo-patologici,  di  alcuni 
dei  quali  intendo  dare  una  sommaria  descrizione. 

Le  prime  alterazioni  apparvero  chiare  in  due  conigli  del 
peso  di  circa  1285  gr.  ciascuno.  In  seguito  alla  prima  inie- 
zione di  cgr.  1,2  di  Cd  CI*,  gli  animali  cessarono  di  mangiare 
ed  emisero  materie  fecali  rammollite:  il  giorno  dopo,  ripetuta 
riniezione,  soccombettero.  Tuno  36  e  Taltro  40  ore  circa  dalla 
prima  dose  del  veleno.  La  necrosoopia  dimostrò  soltanto  una 
fine  iniezione  vasale  delle  pareti  del  tenue  intestino,  conte- 
nente materie  liquide  o  quasi,  e  la  mucosa  spalmata  di  muco. 
Il  rene  era  d'apparenza  normale. 

Fissai  i  frammenti  di  questo  viscere,  in  alcool,  in  sublimato 
e  nel  liquido  di  Flemming  (n.  1),  per  procedere  ai  soliti  trat- 
tamenti che  permettono  di  giungere  alla  inclusione  in  paraf- 
fina e  di  tagliarli,  per  mezzo  del  miorotomo,  in  sottili  fettucde. 

I  primi  fatti  anatomici  sono  messi  bene  in  luce  dalla  solo- 
zione  della  miscela  del  Biondi  (fissazione  in  sublimato  o  in 
liq.  di  Flemming). 
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Sostanza  corticale.  —  (Oc.  2.  ob«  -rr  ìmm.  om.  Koristka).  — 

Molti  elementi  cellalari  dei  canali  contorti  sono  sformati,  mal  de- 
finiti^ pallidi,  proTYisti  di  piccoli  granuli  colorati  in  rosso  dalla 
focsina  e  disposti  secondo  certe  linee^  costitneoti  come  on  reticolo. 
Altri,  forse  le  cellule  a  bastoncini ,  appaiono  fasi  insieme,  assu- 
mendo Taspetto  marmorizzato  :  il  fondo  bianco  trasparente,  solcato 
da  strie  rosse  ondalate,  resalta  in  rilievo.  Il  nucleo  rotondo,  a 
contorno  netto,  situato  nel  centro  della  cellula,  non  sembra  il  più 
spesso  ingrossato:  possiede  scarse  granulaiioni  fucsinoflle  e  una 
massula  rotonda  centrale  o  quasi,  il  nucleolo,  mentre  il  reticolo 
oacleinico  apparisce  per  brevi  filamenti  tinti  in  verde.  Altre  volte 
invece  il  nucleo,  rigonfiato  e  pallido,  dove  le  granulazioni  rosse  stanno 
raccolte  presso  la  membrana,  ha  attorno  uno  spazio  chiaro,  più  o 
meno  esteso,  mentre  i  granuli  citoplasmatici  occupano  la  periferia 
della  cellula  e  in  particolare  la  porzione  interna,  dove  risaltano 
per  la  tinta  assai  viva  e  per  la  fusione  in  zolle. 

In  certi  canalicoli  gli  epiteli  protundono  nella  cavità  tubulare, 
circondati  da  un  alone  trasparente  ialino,  mentre  il  contenuto  cel- 
lulare si  affolla  alla  loro  sommità,  come  prossimo  a  essere  espulso. 
E  in&tti  certe  volte  la  vetta  della  cellula  è  irregolare,  discontinua 
e  le  granulazioni  sono  riversate  nel  lume  dei  canalicolo.  Qui  esse 
tendono  a  riunirsi  lungo  l'asse  e  nel  tempo  stesso  a  conglomerarsi 
e  fondersi  insieme  in  zolle  omogenee  scarlatte. 

Nel  cortex  eortieis  ho  sorpreso  ammassi  cilindroidi  granulosi.  Qui 
ÌDoltre  ho  costatato  la  presenza  di  pigmento  sanguigno  in  taluni  fra 
gli  epiteli:  i  tagli  provenivano  da  frammenti  fissati  nel  liquido  di 
Plemmiog  e  furono  colorati  per  la  miscela  del  Biondi  :  il  pigmento, 
al  pari  dei  globuli  di  sangue,  è  tinto  in  giallo  oro  caratteristico: 
nessun  altro  epitelio,  fuori  di  questa  regione,  racchiude  pigmento. 
Pertanto,  senza  poterlo  asserire  in  modo  certo,  penso  che  vari 
cilindri,  risiedenti  tanto  nella  corteccia  che  nella  midolla,  siano 
costituiti  anche  di  pigmento  ematico,  per  il  colorito  naturale  e  per 
la  maniera  di  comportarsi  di  fronte  a  altre  reazioni  coloranti.  Infine 
il  metodo  di  Weigert,  da  me  esperimentato  per  scoprire  la  fibrina, 
mi  ha  lasciato  molto  dubbioso.  Nei  vasi  qualche  volta  remoglobina 
è  raccolta  in  gocci<rfette  (fissazione  in  Flemming). 

I  taboli  retti  racchiudono  granulazioni  e  zoUe  aoidofile:  gli  epi- 
teli hanno  nucleo  rotondo  con  filamento  nudeinico  evidente  e  pochi 
granuli  acidofili.  I  grossi  granuli  del  citoplasma,  tinti  fortemente, 
sono  ammassati  ai  due  estremi  delle  cellule:  molte  sembrano  in 
procinto  di  riversarle  nel  lume  tubulare. 

I  glomeruli  non  offrono   niente  da  farli  ritenere  lesi:   le  anse 
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sono  distese  da  sangue  e  il  nooleo  deirepitelio  cassalare  ò  verde 
uniformemente. 

Mai  yidi  le  granulazioni  di  Alt  man  n,  usando  la  maniera  da  Ini 
seguita.  Invece  granuli  acidoflli  rosso  splendenti  si  trovano  nellt 
cavità  di  certi  canalicoli,  ora  riuniti  insieme,  ora  sparsi  qua  e  là 
e  commisti  a  sostanza  di  altra  natura:  più  numerosi  e  frequenti 
sono  però  nella  parte  midollare  del  rene. 

Il  metodo  di  Plemming,  colorazione  per  la  safranina»  fa  distin- 
guere nel  nucleo,  oltre  il  nucleolo,  delle  massule  di  sostanza  cro- 
matica: mai  sorpresi  forme  cariocinetiche.  Qualche  volta  il  nucleo, 
sformato  e  raggrinzato,  ò  colorito  in  modo  uniforme  rosso-bruno. 
Nessuna  traccia  di  calcificazione  degli  epiteli. 

SoÈtanza  midollare.  —  I  tubi  sottili  delle  anse  di  Henle  con- 
tengono spesso  granulazioni  rosso-vive  e  veri  cilindri  granulosi  (co- 
loraz.  colla  miscela  del  Biondi).  La  sostanza  tende  a  fondersi,  come 
lo  prova  la  presenza  di  zolle  scarlatte.  Non  è  raro  vedere  in  messo 
alla  massa  qualche  epitelio  in  disfacimento^  il  cui  nucleo  atrofico 
ha  preso  il  colore  celeste:  altre  volte  sono  falde  di  epiteli  che, 
cadute  nel  lume,  s'avviano  verso  la  completa  disgregazione.  Anche 
nei  grossi  tubi  dell'ansa  figurano  agglomerati  cilindroidi  granulari 
e  zolle  omogenee,  fra  cui  solo  qualche  rara  volta  trovansi  elementi 
caduti. 

Qui,  di  solito,  Tepitelio  ò  ricco  di  grossi  granuli  fucsinoflli,  riuniti 
all'estremità  libera  e  anche,  però  in  minor  numero,  alla  basale: 
attorno  al  nucleo  di  frequente  persiste  uno  spazio  chiaro,  ora  più, 
ora  meno  esteso.  Il  reticolo  nudeinico  spesso  si  scorge  bene  ;  poche  e 
fini  sono  le  granulazioni  carioplasmatiche  e  il  nucleolo  non  ò  sempre 
ben  dimostrato  dalla  fucsina.  Il  metodo  di  Flemming  per  la  aafìra- 
nina  scopre  invece  bene  il  nucleolo  e  alcune  masse  di  sostanza 
cromatica. 

L'epitelio  dei  collettori  ò  regolare,  povero  di  granulazioni  pro- 
toplasmatiche  :  anche  il  nucleo  è  pallido. 

Oli  ulteriori  stadi  delPalterazioDe  renale  sono  stati  studiati 
speoialmente  in  due  conigli  e  in  un  cane.  Quest'  ultimo  pe- 
sava Kgr.  7,5  e  soccombette  in  nona  giornata,  dopo  T iniezione 
complessiva  di  gr.  0,33.  Dei  due  conigli  l*uno,  che  pesava 
Kgr.  2,625,  ricevè  per  iniezione  sottocutanea  gr.  0,23  di  clo- 
ruro di  cadmio  e  mori  in  II*  giornata;  l'altro,  del  peso  di 
Kgr.  1,83,  mori  in  5^  giornata,  e  la  quantità  del  sale  iniettato 
fu  di  gr,  0,17. 
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Tralascio  per  brevità  di  riferire  i  fenomeni  che  presentarono 
questi  animali,  riferentisi  soprattutto  agli  apparati  digerente 
e  orinario.  Il  primo  coniglio  e  in  particolare  il  cane,  negli 
ultimi  giorni,  orinarono  poco:  il  muso  era  sede  di  edema  e  la 
morte  fu  preceduta  da  accessi  convulsivi  tonico-clonici. 

Le  lesioni  macroscopiche  in  questi  due  casi  si  limitarono  ai 
reni  e  alPintestino.  I  reni,  ingrossati  e  pallidi ,  rassomiglia- 
vano assai  al  rene  da  sublimato.  Nel  tubo  intestinale  notavasi 
enterite,  ma  nessuna  ulcerazione,  neppure  nella  porzione  ret- 
tale. Il  coniglio  aveva  il  crasso  disteso  fortemente  da  materie 
fecali  semisolide.  Fissai  e  colorai  i  frammenti  del  rene  nei 
modi  anzidetti. 

Esamo  mloroseopfeo.  —  Sostanza  corticale,  —  Potrei  dire  che 
sotto  ogni  riguardo  le  alterazioni  s'identiflcano  con  quelle  conosciute 
del  rene  da  sublimato.  Infatti  ciò  che  più  d'ogoi  altro  sorprende 
l'osservatore  ò  la  diffusa  e  insieme  intensa  necrosi  degli  epiteli  che 
rivestono  i  tuboli  contòrti  in  tatti  gli  animali. 

A  piccolo  ingrandimento,  le  doppie  colorazioni,  ematossillna  ed 
eosina  per  esempio,  danno  subito  una  giusta  idea  dello  stadio  di 
metamorfosi  regressiva  che  ha  raggiunto  il  protoplasma.  Molti  ci- 
lindri e  alcuni  elementi,  giacenti  nel  lume  canalicolare,  ritengono 
l'eosina  con  vivacità  maggiore  degli  altri  e  son  quelli  che  ormai 
hanno  assunto  apparenza  omogenea. 

Le  frequenti  e  anche  estese  dilatazioni  dei  tuboli  contorti  è  un 
altro  fatto  che  non  sfugge  a  prima  vista:  qualche  volta  la  parte 
ectasica  manca  del  rivestimento  epiteliale,  oppure  è  alterato  e 
spesso  racchiude  ammassi  necrotici  che  tengono  il  centro  del  lume. 

A  forte  ingrandimento,  i  cilindri  in  generale  appaiono  formati  da 
epiteli  distaocattisi  dalla  membrana  del  tubolo,  i  quali  assumono 
la  forma  rotondeggiante,  divengono  granulosi,  si  fondono  insieme 
e  infine  acquistano  Taspetto  omogeneo  e,  al  tempo  stesso,  maggiore 
affinità  per  le  sostanze  coloranti  protoplasmatiche. 

A  fianco  di  questi,  fanno  spesso  contrasto  altri  elementi  tinti 
invece  dairematossilina,  nelle  doppie  colorazioni,  in  gradazioni  di- 
verse. Sono  i  sali  di  calce  che  li  hanno  invasi,  ora  più  ora  meno, 
e  che  si  rivelano,  a  seconda  della  loro  quantità,  per  toni  differenti 
di  colore.  Non  di  rado  anzi  ò  dato  vedere  nei  canali  contorti  in- 
tieri cilindri  calcificati.  La  dimostrazione  della  calce  riesce  più 
evidente  per  mezzo  dell'emateina  :   questa   sostanza   risparmia   il 
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DadeOf  imbrunisce  il  protoplasma  alterato  o  no,  e  a  contatto  del 
salo  di  calco  prende  il  colorito  nero.  Se  il  frammento  fa  ineloso 
in  celloidina,  il  preparato  riesce  anche  più  dimostratiTO.  La  rea- 
xione  predetta  non  ayWene  se  le  fettaccie  siano  state  in  prece- 
densa  trattenute,  per  5'-10^  in  una  soluzione  al  3-5  ^/^  di  acido 
solforico:  il  trattamento  non  genera  per  lo  più  bollicine  gassose. 

Le  masse  calcaree,  che  del  resto  mancarono  nel  rene  del  cane, 
non  sono  cosi  grosse  e  numerose  quali  ottenni  nel  yenefieio  speri- 
mentale per  sublimato  oorrosiro:  pertanto  sono  bene  eyidenti. 

Qualora  dopo  colorazione  per  Tematossilina  alluminica,  unita  a 
una  soluzione  di  ioduro  di  potassio,  si  riprenda  in  ultimo  il  pre- 
parato con  alcool  assoluto,  in  cui  è  stata  sciolta  una  piccolissima 
dose  d'acido  picrico,  larghe  falde  turchiniccie  yedonsi  disseminate 
qua  e  là  nel  tessuto:  sono  i  gusci  calcarei  dei  quali  erano  yestiti 
molti  elementi  necrotici  e  ohe  si  distaccarono  per  razione  debol- 
mente acida  delfalcool. 

Il  nucleo  in  alcuni  epiteli  è  ingrossato,  come  idropico,  trasparente, 
racchiudente  pochissimi  granuli  colorabili  per  la  safranina.  A  no 
tratto  il  contenuto  si  yuota,  creandosi  attorno  nel  protoplasma  uno 
spazio  chiaro  assai  esteso:  quindi  la  membrana  s'increspa  e  lungo 
il  contorno  compaiono  delle  particelle  che  prendono  bene  il  colore 
dalla  safranina  e  dalla  ematossilina.  In  seguito  queste  particelle  di 
sostansa  cromofila  pian  piano  sembrano  inyadere  il  restante  della 
massa,  flnchò,  raggrinzandosi  sempre  più  la  membrana,  si  rayyi- 
cinano  tanto  fra  loro  da  costituire  prima  una  specie  di  gomitolo, 
poi  una  massa  quasi  omogenea  rosso  scarlatta  (safranina)  o  bleu 
scura  (ematossilina  alluminica).  La  massa  a  un  tratto  si  rompe  in 
frammenti  rotondi  o  irregolari  (cariorezi),  di  syariata  grossezza 
che,  suddiyidendosi,  si  spargono  in  mezzo  alla  materia  protoplasma- 
tica  alterata  o  nuotano  liberi  nel  lume  del  tubolo;  infine  spariscono 
per  cariolisi.  Le  yarie  fasi  del  processo  djstruttiyo  sono  sorprese 
facilmente  anche  negli  epiteli  d'uno  stesso  tubolo,  sia  aderenti. sia 
caduti  e  io  regressione.  In  sostansa  la  scomparsa  del  nucleo  si  lia 
per  cariorexi  e  per  cariolisi  combinate. 

Le  modalità  descritte  sono  più  proprie  dei  nuclei  appartenenti 
agli  epiteli  dei  tuboli  contorti;  mentre  nelle  sottili  anse  di  Henle 
la  cromatina  inyade  ben  presto  il  nucleo,  che  diyiene  d'apparenza 
omogenea  scarlatta  per  la  safranina,  e  quindi  si  scinde  in  globuli 
rotondi,  che  scompaiono  infine  per  cariolisi. 

Sostansa  midollare.  —  I  tuboli  retti  contengono  cilindri  costi- 
tuiti di  sostansa  finamente  granulosa  od  anche  omogenea  refran- 
gentOi  che  reagisce  per  le  materie  coloranti  come  la  sostanza  prò- 
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tofdaBmatìoa;  gli  omogenei  acquistano  per  l*eo8Ìna  an  rosso  tìto 
splendente,  gli  altri  invece  sono  tinti  in  minor  grado.  In  questi 
ultimi  non  ò  difficile  sorprendere  dei  nuclei  e  residui  nnoleari  che 
si  riTelano  pel  colorito  turchino  (ematossilina).  Talora  i  cilindri 
risultano  dalla  conglomerazione  di  blocchi  rotondeggianti  omogenei, 
oppure  granulosi,  deriyati  degli  elementi  necrotici  in  speciale  stadio 
di  degeneraaione  e  nmili  a  quelli  descritti  nei  eanali  eontortl.  Nei 
tagli  naturali  alcuni  cUindrì  omogenei  appaiono  giallioci  e  resistono 
assai  airazione  deiracido  acetico. 

Le  grosse  anse  di  Henle  sono  anch'esse  occupate  da  cilindri  che 
non  differiscono  dai  soliti:  in  certi  tratti  gli  epiteli  sono  cadati  o 
alterati,  come  lo  sono  pure,  qua  e  là,  nelle  anse  sottili.  Qui  Topi- 
telio  chiaro,  trasparente,  diviene  torbido,  finamente  granuloso,  do- 
tato di  maggior  simpatia  pei  colori  protoplasmatioi,  finché  cade» 
trasformandosi  in  una  massa  omogenea,  tinta  intensamente,  prov- 
vista del  nucleo  piecolo,  tinto  anch'esso  più  degli  altri. 

L'epitelio  dei  collettori  non  pare  gran  che  modificato  nella  sua 
struttura  intima. 

Anche  nella  midolla^  ma  meno  di  frequente,  si  osservano  ectasie, 
e  qneete  nelle  anse  di  Henle,  non  mai  grandi  e  estese  :  quivi  stanno 
raccolti  elementi  in  regressione  e  anche  cilindri. 

La  presenza  della  fibrina  non  fa  dimostrata  per  la  reazione  di 
Weigert,  neppure  nello  stadio  descritto  delle  lesioni  renali;  man- 
carono sempre  nei  tubali  globali  di  sangue  e  leucociti. 

P08S0  escludere,  anche  per  reazioni  coloranti  ritenute  caratte- 
ristiche e  riuscite  negative  (1),  l'esistenza  dei  granuli  di  rigonfia- 
mento torbido  negli  epiteli  o  questi  erano  tutto  al  più  piccoli  e 
scarsi. 

Dalla  descrizione  delle  lesioni  sperimentali  del  rene  nel  ve- 
neficio per  Cd  CI*  emergono  tali  fatti  ohe  la  loro  rassomiglianza 
colle  alterazioni  renali  da  sublimato  non  può  essere  messa  in 
dubbio. 

Le  lesioni  infatti  s'iniziano  per  una  fase  d'ipersecrezione^ 
distinta,  cioè,  da  anomala  attività  funzionale  degli  elementi 
epiteliali,  che  precede  Tesaurimento  e  la  morte  della  cellula. 
Da  parte  del  citoplasma  Tabbondanza  dei  granuli,  la  loro  re- 
lativa grossezza,  il  loro  accumulo  verso  la  parte  libera  del- 


(1)  Galeotti.  Intem,  Monasek.  f.  Anat.u.  Phys.^  Bd.  KIV. 
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Tepitelio,  il  rigonfiamento  del  corpo  cellalare,  la  sua  forma 
conica  protundente  nel  lume  del  tubolo  contorto,  la  presenza 
nel  lume  stesso  di  moltissime  granulazioni  che,  al  pari  delle 
citoplasmatiche,  si  dichiarano  fucsinofile,  sono  altrettanti  fatti 
che  provano,  mi  pare,  la  iperattività  anomala  della  cellula. 
Da  parte  del  nucleo  poi  Taumento  di  volume,  la  disposizione 
dei  granuli  presso  la  membrana  in  alcuni,  Tassolula  man- 
canza in  altri  stanno,  io  penso,  in  correlazione  coi  fenomeni 
del  citoplasma. 

Ora  nel  veneficio  per  sublimato  la  necrobiosi  cellulare  è  pre- 
ceduta appunto,  secondo  Pilliet  e  Gathelineau,  da  una 
fase  d'ipersecrezione  (1).  Se  non  che  è  da  credere  che  altre  so- 
stanze tossiche  agiscano  sugli  epitelt  dei  canali  secretori  del 
rene  nello  stesso  modo  dei  sali  di  mercurio  e  di  cadmio  (2). 

I  numerosi  cilindri  granulosi  che  popolano  i  grossi  tubi  di 
Henle  e  le  forme  cilindroidi,  assai  comuni  nei  contorti,  sem- 
brano in  questo  momento  in  diretta  dipendenza  dell'anomala 
funzione  cellulare.  Le  granulazioni  di  cui  sono  costituiti  e  le 
zolle,  che  risultano  dalla  loro  fusione,  si  tingono  sempre  in 
rosso  vivace  per  la  miscela  di  Biondi.  Né  la  safranina,  nel 
metodo  di  Flemming,  svelò  mai  granuli  di  sostanza  cromatica 
in  mezzo  al  protoplasma  e  ai  conglomerati  cilindroidi,  né  mai 
sorpresi  il  nucleo  in  attività  cariocinetica. 

La  presenza  del  pigmento  sanguigno  negli  epiteli  fu  dimo- 
strata da  Huber  (3)  nel  veneficio  per  sublimato  e  da  Hei- 
neke  (4)  pure  in  un  caso,  che  sortì  esito  letale  rapidissimo. 
AnchMo  ne  constatai  la  presenza  in  alcune  cellule  epiteliali  del 
rene  d'un  coniglio  ucciso  in  modo  acuto:  anzi  potrei  asserire 
che  anche  certi  cilindri  racchiudevano  egualmente  del  pig- 
mento. Però  non  credo  dovere  riconoscere  in  ciò  qualche  cosa 


(1)  Comp.  rend.  de  la  Soc.  de  BioL,  29  oct.  1492. 

(2)  V.  il  lavoro  del  Dott.  Levì^  «  Delle  alterasioni  prodotte  nel  reno 
dal  oloraro  di  sodio  )»  (Lo  Sperimentale.  XLIX.  Sez.  Biol.,  fase.  III). 

(3)  Zeitsch.  f.  Min.  Med,,  XIV,  1888. 

(4)  Deutsch.  Arch.  f.  Min.  Med.  XLII,  1888. 
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di  speciale,  come  sembrerebbe  a  Leutert  (1)^  che  dichiara  di 
aver  dimostrato  la  presenza  del  pisrmento  stesso  nelle  cellule 
renali  una  sola  volta  su  60  reni  di  bambini  da  lui  studiati  :  il 
soggetto  soccombette  per  tubercolosi  ossea.  Una  sola  volta,  e 
nel  caso  suddetto,  vidi  globuli  rossi  nel  lume  d*un  canale  con- 
torto, e  mai  cristalli  di  emoglobina,  che  pure  non  sono  infre- 
quenti neirintossicazione  cronica  e  anche  subacuta  per  i  sali 
d'altri  metalli:  io  li  osservai  presso  le  papille  renali,  in  un 
porcellino  d'India,  dopo  piccole  e  ripetute  dosi  di  carbonato 
di  piombo.  Il  sangue  d'un  topo  a  cui  per  lungo  tempo  avevo 
somministrato  del  cloruro  di  cadmio  diede  spontaneamente, 
sotto  il  vetrino  coprioggetti,  belli  e  numerosi  cristalli  di  emo- 
gflobina.  Riguardo  alla  fibrina  debbo  confessare  che  il  metodo 
di  Weigert  non  mi  offri  risultati  precisi;  pertanto  Huber 
e  Leutert  la  costatarono  nel  lume  dei  canalicoli  renali,  in 
casi  d'intossicazione  per  sublimato.  Il  metodo  di  Russel  ha 
condotto  di  recente  il  Lubarsch  a  negare  ciò  (2). 

Fra  le  lesioni,  che,  se  pure  esistono  nel  rene,  non  sono  però 
costanti  e  soltanto  da  pochi  osservatori  riconosciute  nel  vene- 
ficio  pei  sali  di  mercurio,  ricordo  la  glomeruli  te  desquamativa, 
rinfiltrazione  parvicellulare  e  l'emorragie  a  livello  delle  ca- 
vità glomerulari;  di  tutte  queste  soltanto  la  prima  mi  fu  dato 
costatare,  e  precisamente  nel  cane,  e  non  diffusa.  Il  valore  loro 
è,  a  dir  vero,  minimo  o  nullo  per  stabilire  la  rassomiglianza 
delle  alterazioni  renali  nella  morte  per  sublimato  e  per  clo- 
ruro di  cadmio. 

É  la  estensione  e  la  intensità  della  necrosi  epiteliale  che 
rappresenta  il  fenomeno  più  costante  e  insieme  più  oaratte- 
sistico  della  morte  per  i  sali  di  mercurio  :  or  bene,  il  cloruro 
di  cadmio  determina  egualmente  la  necrobiosi  degli  stessi  ele- 
menti renali  e  il  loro  disgregamento.  Se  non  che  qui  la  morte 
dell'epitelio  non  succede  cosi  pronta  e  insieme  cosi  intensa, 
come  avviene  neiraltro  caso. 


(1)  t  Ueber  die  anat.  Verànderangen  darch  Sublimatintox.  »  (  Berlin 
Fischer' $  vned.  Buchh.  1805). 

(2)  Centralo,  f.  allg,  Path.  u.  path.  Anat.  IV  Bd.  1895. 
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Inoltre,  mentre  per  il  sublimato  è  facile  constatare  la  pre- 
senza della  calce  anche  in  seconda  giornata,  per  il  cloraro 
di  cadmio  è  soltanto  più  tardi,  verso  il  quarto  giorno  dalla 
prima  dose  somministrata,  che  si  rivela  la  calce,  e,  s^avverta 
bene,  non  raggiunge  mai  la  quantità  in  cui  di  solito  c*iii- 
centriamo  nel  rene  da  sublimato. 

Ora,  siccome  la  deposizione  dei  sali  di  calce  avviene  sugli 
elementi  necrotici,  e  forse  giunti  a  un  certo  grado  di  speciale 
degenerazione,  la  differenza  di  tempo  e  di  quantità,  che  corre 
fra  i  due  casi,  starebbe  a  significare  appunto  la  relativa  leu- 
tezsa  e  la  minore  intensità  del  processo  necrobiotico. 

È  noto  che  nei  cani  morti  per  sublimato  mancano  sempre 
i  depositi  calcarei  nel  rene  :  lo  stesso  si  verifica  per  il  cloruro 
di  cadmio.  La  spiegazione  di  ciò,  almeno  ch*io  mi  sappia,  non 
è  stata  data;  secondo  me  vMnfluisce  Tacidità  deirorina  che 
non  consente,  in  questi  animali,  la  formazione  dei  depositi  di 
carbonato  e  di  fosfato  neutro  di  calce,  depositi  favoriti  invece 
dalla  natura  neutra  o  debolmente  acida  del  coniglio.  Neiruomo 
i  cilindri  calcarei  non  sono  costanti,  e  furono  veduti  in  ^/s-Vé 
circa  dei  casi  sin  qui  studiati  (Colantoni)  e  dove  potremmo 
sospettare  che  Torina  modificatasi  avesse  perduto  gran  parte 
della  sua  acidità  normale  per  farsi  neutra  o  quasi.  Del  resto 
è  bene  ricordare  che  ancora  in  altri  casi  si  può  constatare  la 
calcificazione  degli  epitelt  renali. 

La  deposizione  dei  granuli  calcarei  s*inizierebbe,  per  le 
osservazioni  di  Leutert(l),  sull'orlo  libero  della  cellula:  io 
non  sorpresi  mai  questa  modalità,  che  però  non  ha  sostanziale 
importanza.  Certo  la  incrostazione  degli  elementi  necrotici  si 
fa  pian  piano  e  talora  prendono  un  aspetto  moriforme:  la  loro 
costituzione  granulare  fa  sì  che  le  parti  più  rilevate  si  vestano 
prima  delle  altre  di  sali  di  calce,  finché  essi  acquistano  una 
intensità  di  colorazione  uniforme  per  Temateina:  in  ultimo 
la  calce  li  cementa  fra  loro,  dando  origine  cosi  agli  ammassi 
cilindrici  ricordati* 

(1)  Loe.  cit. 
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La  regreflBioBe  e  distmzione  del  Daoleo  procede  in  modo 
idoitioo  nei  due  essi,  ed  è  naturale  oonaegruensa  della  necro- 
biosi cdlnlare:  di  aolito  è  prima  per  eariorexi  e  poi  per  ea- 
riolisi  che  scomparisce  la  sostanza  cromatica  negli  epiteli 
morti  e  degenerati.  L'eliminazione  stessa  di  queati  non  è 
diversa  ed  è  dovuta  in  gran  parte  alPazione  meccanica  di* 
sgregatrioe  della  corrente  orinarla  :  certi  cilindri  omogenei  e 
granulosi  che  occupano  la  regione  midollare  potrebbero  rico- 
noscere tale  origine. 

Infine  da  Eaufmann  prima,  poi  dalPAdam  e  da  altri, 
furono  riferite  le  lesioni  a  focolaio  del  rene  alla  trombosi  ca- 
pillare che  porterebbe  Tanemia  e  quindi  la  necrosi  del  tessuto, 
e  la  conseguente  calcificazione  degli  epiteli  renali  nei  relativi 
territori.  Il  fatto,  comprovato  con  delicate  esperienze  nell'in- 
tossicazione  idrargirca,  non  è  improbabile  che  abbia  luogo 
anche  in  quella  per  cloruro  di  cadmio,  quantunque  abbia  con- 
statato per  lo  più  una  lesione  diffusa  piuttosto  che  a  focolai. 

Senza  soffermarmi  sopra  altre  particolarità,  che  risultano  nei 
dne  casi  e  che  però  non  rappresentano,  nel  quadro  anatomico, 
che  una  parte  molto  secoudaria  e  in  diretta  correlazione  colle 
alterazioni  principali  descrìtte,  posso  concludere  che  sussi- 
stono moltissimi  punti  di  rassomiglianza  fra  il  rene  da  subli- 
mato e  il  rene  da  cloruro  di  cadmio,  e  che  il  processo  pato- 
logico è  ìd  sostanza  identico:  anche  i  caratteri  macroscopici  si 
ravvicinano  molto.  La  differenza  sta  tutta  in  ciò  che  pel  primo 
la  necrosi  cellulare  insorge  pronta  e  intensa,  mentre  pel  se- 
condo è  meno  sollecita  a  raggiungere  tale  intensità:  nell'uno 
e  neiraltro  caso  poi  è  del  pari  diffusa.  Il  rapporto  che  sotto 
questo  lato  intercorre  fra  sublimato  e  cloruro  di  cadmio  è  da 
rafSgurarsi  eguale  a  quello,  troppo  noto,  che  passa  fra  il 
fosforo  e  Tarsenico. 

Laonde,  ritornando  allo  scopo  precipuo  delle  presenti  ri- 
cerche sperimentali,  mi  è  concesso  ora  affermare  che,  oltre 
nel  terreno  fisico-chimico,  la  omologia  fra  i  due  elementi  in 
parola  si  esplica  pure  nelle  lesioni  renali,  come  è  probabile 
che  si  conservi,  più  o  meno  integra,  in  altre  alterazioni  ana- 
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tomiche.  Ciò  mi  sembra  una  deduzione  logica  non  solo  di 
quanto  ho  detto,  ma  anche  di  quanto  avviene  per  altri  ele- 
menti omologhi,  per  esempio  pel  fosforo  e  per  Tarsenico  già 
ricordati. 

É  mia  intenzione  di  studiare  adesso  le  lesioni  anatomiche 
del  rene  ohe  seguono,  negli  animali,  alla  somministrazione  dei 
sali  di  zinco;  soltanto  dopo  tale  indagine  potrò  trarre  con- 
clusioni relative  alFomologia,  e  più  specialmente  ai  caratteri 
per  cui  essa  si  mantiene,  nel  campo  anatomico,  fra  i  tre  ele- 
menti, zinco,  cadmio  e  mercurio. 
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FUNZIONE  01  ASSORBIMENTO  DELLA  PLEURA 


m 


Dott..  a.  MU8GATELLO 

DocobU  •  AariftMite. 


Molti  anni  sodo  già  passati  da  che  Dybkowsky  (1866)  eoo 
bellissime  esperienze,  confermando  un  antico  asserto  di  Ma- 
scagni (1787),  dimostrava  che  la  sierosa  pleurica  ha  la  facoltà 
di  assorbire  sottili  particelle  solide  versate  nel  cavo  toracico. 
Altri  dati  sperimentali  e  clinici  hanno,  in  seguito,  confermato 
i  risultati  di  Dybkowsky',  e  tolto  ogni  dubbio  sulla  esistenza 
della  funzione  di  assorbimento  della  pleura  ;  sicché  potrebbe 
sembrare  superfluo  un  nuovo  studio  sullo  stesso  argomento. 
Ed  io  non  lo  avrei  intrapreso  se  non  mi  fossi  accorto  che, 
mentre  ben  conosciuti  sono  i  punti  assorbenti  e  le  condizioni 
necessarie  perchè  Tassorbimento  si  compia  (condizioni  stabi- 
lite già  dal  Dybkowsky  con  molta  precisione),  meno  chiare 
sono  le  idee  ohe  ancora  adesso  si  hanno  intorno  al  mecca- 
nismo di  esso.  Ciò,  secondo  me,  dipende  da  non  perfetta  co- 
noscenza della  struttura  della  sierosa,  giacché  autori  anche 
recenti  si  sono  basati  sulle  nozioni  che  si  avevano  suirana- 
tomia  della  sierosa  in  un  tempo  più  o  meno  remoto,  senza 
discuterle  e  senza  sottoporle  alla  riprova. 

Da  Dybkowsky  (66),  Fleiner(88),  Beck(93),  il  mecca- 
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Dismo  deirassorbimeDto  viene  spiegato  in  modo  semplicìesimo: 
le  sostanze  corpuscolari  penetrano  nei  lin&tici  della  sierosa 
a  traverso  alle  aperture  {stomi  descritti  da  Dybkowsky  e 
Klein)  che  mettono  in  comunicazione  i  linfatici  stessi  colla 
cavità  pleurale,  e  vengono  trasportati  nei  gangli  linfatici  re- 
trosternali.  Fino  a  qual  punto  però  queste  asserzioni  siano 
conformi  al  vero,  e  a  quali  specie  di  sostanze  corpuscolari 
siano  riferibili,  vedremo  in  seguito. 

Ohe  i  granuli  piccoli  e  grossi  versati  nel  cavo  pleurico  pe- 
netrino nei  linfatici  della  sierosa,  specialmente  intercostale,  e 
da  qui  siano  trasportati  e  depositati  nei  gangli,  è  un  fatto 
certo  e  facilmente  constatabile,  come  è  certo  che  tale  assor- 
bimento avviene  con  rapidità  grandissima.  Questo  fatto  era 
già  stato  notato  dal  Fleiner,  il  quale  vide  che  i  granuli 
fini  (sangue,  inchiostro  di  china),  si  trovano  nei  gangli  dopo 
5-8  minuti.  Oltre  a  confermare  pienamente  questa  osserva- 
zione, io  posso  aggiungere  che  anche  i  granuli  grossi  e 
duri,  non  suscettibili  di  cambiamenti  di  forma  (granuli  di 
amido  di  frumento  del  diametro  di  4-45  fi)  sono  assorbiti  ra- 
pidamente,  e  si  riscontrano  nei  gangli  già  dopo  10-15  minuti. 
É  tale  la  costanza  di  questo  reperto,  che  riesce  assai  strano 
il  vedere  come  in  un  lavoro  recente  (Beck,  93)  si  dica  che 
lo  assorbimento  per  la  pleura  avvenga  in  più  di  6  ore. 

Ma  come  penetrano  i  granuli  nei  linfatici  della  sierosa?  É 
vera  Topinione  degli  osservatori  innanzi  citati,  che  cioè  ì  gra- 
nuli penetrano  nei  linfatici  a  traverso  gli  stomi  esistenti  nello 
strato  epiteliale? 


In  un  mio  lavoro  sulla  funzione  di  assorbimento  del  peri- 
toneo (1)  ho  studiato  ampiamente  il  meccanismo  delFassor- 
bimento.  I  fatti  allora  rilevati  per  quella  sierosa  si  possono 
completamente  riportare  alla  pleura,  giacché  qui  Tassorbi- 


(1)  Mascatello,  «  Salla  strattura  e  sulla  funzione  di  afliorbimeato 
del  peritoneo  »  [Arch.  per  le  Sciente  med.,  voi.  XIX  e  Virch.  Arch.^ 
Bd.  142,  Heft  2). 
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mento  ai  produce  ia  modo  qoaai  identico.  Hi  limiterò  quindi 
ad  accennare,  per  sommi  capi,  i  risultati  avuti  per  la  pleura, 
rimandando  al  iBvoro  sul  peritoneo  per  maggiori  particolari. 

La  più  completa  conoscensa  sulla  struttura  della  sierosa 
pleurica  umana  ci  è  data  dal  lavoro  di  Bizzozero  e  O.  Sai- 
violi  (78)  f  Sulla  struttura  e  sui  linfatici  della  pleura  ».  Se- 
condo questi  autori,  al  di  sotto  dell'epitelio,  che  forma  uno 
strato  continuo,  esiste  una  membrana  limitante  sottilissima 
eguale  a  quella  che  esiste  in  altre  sierose  (peritoneo,  peri- 
cardio, tunica  vaginale,  oche  fu  scoperta  da  Bizzozero (74), 
la  quale  poggia  su  uno  strato  sottilissimo  di  connettivo  detto 
strato  di  sostegno.  Al  di  sotto  dello  strato  di  sostegno  sta  il 
vero  corpo  della  sierosa,  costituito  dallo  strato  superficiale^ 
e  dallo  strato  fondamentale.  Nel  corpo  della  sierosa  esiste 
una  ricca  rete  linfatica,  di  cui  una  parte  {rete  superficiale) 
compresa  nello  strato  superficiale,  consta  di  ampie  lacune  co- 
municanti tra  loro  per  mezzo  di  sottili  vasi  linfatici,  mentre 
Taltra  parte  {rete  profonda),  contenuta  nello  strato  fonda- 
mentale, è  a  maglie  più  larghe  e  a  vasi  più  ampi  di  quelli 
che  riumsoono  tra  loro  le  lacune;  dalla  rete  profonda  partono 
grossi  vasi  linfàtici  forniti  di  valvole  che  vanno  poi  a  riunirsi 
in  trcMichi  linfatici  più  grossi.  Le  lacune  linfatiche  dello  strato 
superficiale,  in  alcuni  punti  sono  incompletamente  ricoperte, 
sulla  loro  faccia  superficiale,  dallo  strato  di  sostegno,  e  in  cor- 
rispondenza di  questi  punti  la  membrana  limitante  è  fornita 
di  fori  ;  sicché  in  quei  punti  solamente  Tepitelio  pleurale  e 
Peodotelio  della  lacuna  linfatica  costituiscono  la  parete  che 
divide  il  cavo  pleurico  dalla  cavità  della  lacuna  linfatica. 

Alla  esistenza  dei  fori  nella  limitante  è  collegata  la  facoltà 
della  sierosa  pleurica  di  assorbire  sostanze  corpuscolari.  Mentre 
una  volta,  ammettendosi  (Dybkowsky)  che  i  linfatici  non  solo 
arrivassero  in  contatto  coirepitelio,  ma  ancora  si  aprissero 
per  mezzo  di  boccucce  nel  cavo  pleurale,  si  poteva  compren- 
dere facilmente  il  meccanismo  deirassorbimento,  dopo  la  sco- 
verta della  membrana  limitante  anista  che  sostiene  Tepitelio, 
non  si  potrebbe  comprendere  il  passaggio  di  particelle  solide 
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a  traverso  di  essa  se  non  esistessero  delle  soluzioni  nella  sua 
continuità. 

Per  le  mie  ricerche  sperimentali,  ho  creduto  necessario  stu- 
diare quale  fosse  la  struttura  della  pleura  negli  animali  di 
esperimento,  e  in  quanto  questa  concordasse  con  quella  da 
Bizzozero  e  Salvioli  stabilita  per  la  pleura  umana. 

Negli  animali  su  cui  ho  istituito  specialmente  le  ricerche 
(cane  e  coniglio),  Tepitelio  pleurico,  analogamente  a  quanto  dissi 
per  il  peritoneo,  forma  uno  strato  perfettamente  continw), 
senza  alcuna  apertura,  —  Di  questo  fatto  è  assai  facile  con- 
vincersi quando  si  fa  una  buona  inargentaziooe  della  pleura 
diaframmatica  o  intercostale,  evitando  gli  stiramenti  della 
membrana,  ciò  che,  specialmente  per  la  pleura  intercostale, 
riesce  molto  più  agevolmente  di  quel  che  non  riesca  nel  pe- 
ritoneo; eguale  risultato  si  ottiene  quando  si  distaccano  larghi 
lembi  di  epitelio  dopo  fissazione  in  liq.  di  MùUer  (1).  Quanto 
alla  fina  struttura  delle  cellule  epiteliali  pleuriche  e  alle  loro 
connessioni,  come  anche  ai  metodi  di  ricerca,  rimando  a  quanto 
ho  detto  nel  mio  lavoro  sul  peritoneo  (pag.  304).  Voglio  sol- 
tanto notare  che  anche  nella  pleura  si  trova,  tra  le  celiale 
epiteliali,  specialmente  degli  spazi  intercostali,  qualche  raro 
leucocito,  evidentemente  in  procinto  di  attraversare  lo  strato 
epiteliale. 

La  membrana  limitante,  sottilissima  nella  pleura  del  cane, 
si  presenta  perforata  nella  regione  intercostale,  e  propriamente 
nella  porzione  vicina  al  margine  inferiore  della  costola  sopra- 
stante, in  corrispondenza  cioè  del  decorso  dei  vasi  intercostali. 
I  fori,  delle  dimensioni  di  jli  8  a  20,  fino  a  25,  sono  riuniti 


(l)  Ho  detto  nel  lavoro  sul  peritoneo^  che  gli  stomi  ti  devono  rìgiur- 
dare  come  prodotti  artificiali,  i  quali  dipendono  in  maMÌma  parte  da 
•tiramenti  della  membrana,  e  che  tanto  più  facilmente  ai  prodacono 
quanto  piti  la  membrana  è  sottile  o  male  sostenuta.  Per  queste  ragioni 
si  spiega  come  Beck(03}  abbia  trovato  nel  peritoneo  ampie  aperture  con 
immaginari  canali  di  comunicaiione  tra  il  cavo  peritoneale  e  i  linfatici 
della  sierosa,  e  nulla  di  tutto  ciò  abbia  visto  nella  pleura;  la  pleura  pa- 
rietale ò  molto  meglio  sostenuta  di  quello  cbe  non  sia  il  peritoneo  dia- 
frammatico. 
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grappi  di  20-30;  le  zone  perforate  stanno  disposte  con  una 
certa  regolarità.  In  altre  porzioni  dello  spazio  intercostale  i 
fori  sono  scarsi  e  per  lo  più  riuniti  a  piccoli  gruppi.  Nella 
pleura  diaframmatica,  a  differenza  di  ciò  ohe  si  osserva  nel- 
Taomo.  malgrado  un  accurato  esame  topografico,  non  mi  è 
riuscito  di  vedere  zone  perforate  nella  limitante. 

Oli  strati  connettivi  della  sierosa  non  sono  nel  cane  cosi 
spiccati  come  sono  neiruomo.  Esiste  uno  strato  di  sostegno 
esilissimo,  contenente  un'elegante  rete  elastica  a  larghe  ma- 
glie: in  corrispondenza  delle  zone  perforate  la  limitante  è  for- 
temente aderente  a  questo  strato,  in  modo  che  nei  tentativi 
ohe  si  fanno  per  isolarla,  restano  ad  essa  attaccate  fihre  dello 
strato  di  sostegno,  e  talvolta  anche  fibre  appartenenti  al  corpo 
della  sierosa. 

Il  corpo  della  sierosa,  che  contiene  la  rete  linfotica,  non  si 
lascia  distinguere,  come  neiruomo,  in  uno  strato  superficiale 
e  in  uno  strato  fondamentale  :  esso  si  presenta  come  uno  strato 
di  connettivo  fibrillare,  i  cui  fasci  allontanandosi  e  ravvici* 
nandosi  e  intersecandosi  tra  loro  in  varie  direzioni,  limitano 
degli  spazi  che  sono  le  lacune  della  rete  linfatica. 


L'assorbimento  delle  sostanze  corpuscolari  avviene  nel  cane 
precipuamente  per  la  pleura  intercostale;  e  se  ne  comprende 
la  ragione  quando  si  pensi  che  appunto  là  esistono  le  zone 
perforate  della  limitante. 

Quando  si  iniettano  nel  cavo  pleurico  granuli  finissimi  (in- 
chiostro  di  china^  carmino)  essi,  come  ho  detto,  dopo  pochis- 
simo tempo  si  trovano  nei  linfatici  intercostali  (i  quali  già 
dopo  Vt*^  ^^^  dalla  iniezione  spiccano  come  linee  nere  o  rosse) 
nei  grossi  vasi  linfatici  retrosternali  che  seguono  il  decorso 
della  mammaria  interna  (vasi  nei  quali  vanno  ad  immettere 
i  linfatici  intercostali),  e  nei  gangli  linfatici  retrosternali  (si- 
tuati dietro  al  manubrio  dello  sterno). 

Riguardo  airassorbimento  dei  granuli  ho  potuto  constatare 
nella  pleura  quanto  avevo  osservato  nel  peritoneo i  cioè  ohe 
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dopo  cinque  minuti  che  i  granuli  fH  sono  sUiti  fyersati  si 
trovano  numerosi  leucociti  che  li  inglobano:  il  numero  dei 
leucociti,  però,  per  quanto  notevole  assolutamente»  è  sempre  li- 
mitato relativamente  al  numero  grandissimo  dei  piccoli  granuli 
di  inchiostro  di  China  che  si  introducono  in  una  sospensione 
anche  assai  tenue;  successivamente  aumenta  sempre  pib  il 
numero  dei  leucociti,  e  quindi  sempre  maggiore  appare  il  nu- 
mero di  questi  elementi  che  sono  carichi  di  granuli,  ma  dò 
nonostante  è  ancora  assai  grande  il  numero  dei  granuli  ri- 
masti liberi.  Esaminando  i  linfatici  intercostali  (nella  pleura 
distesa)  si  vedono  in  essi  molti  granuli  liberi  e  parecchi  in- 
clusi nei  leucociti  ;  lo  stesso  reperto  si  ha  quando  si  esamina 
la  linfa  dei  vasi  retrosternali  ;  nei  gangli  retrostemali  invece, 
nei  quali  i  granuli  si  riscontrano  già  abbondanti  dopo  10  mi- 
nuti, la  maggior  parte  di  questi  sono  inclusi  nei  leucociti. 
Anche  per  la  pleura  quindi,  come  per  il  peritoneo  «  possiamo 
dire  che  i  granuli  fini  penetrano  in  gran  parte  liberi,  in  parte 
anche  inclusi  nei  leucociti. 

Più  interessante  è  il  meccanismo  dell' assorbimento  dei  gra- 
nuli grossi.  I  granuli  di  amido  erano  stati  usati  a  questo 
scopo  da  Beck,  il  quale,  come  ho  fatto  notare,  dice  che  essi 
vengono  assorbiti  in  più  di  6  ore. 

Io  ho  già  affermato  avanti  che  anche  per  questi  grossi  gra- 
nuli Tassorbimento  avviene  assai  rapidamente.  Z>{>po  5-10  fiK* 
nuti  che  sono  stati  versati  nel  cavo  pleurico  una  parte  di 
essi,  principalmente  i  più  piccoli  sono  inglobati  dai  leuco- 
citi che  si  trovano  già  in  numero  rilevante;  dopo  10  minuti 
nei  vasi  linfatici  intercostali  e  retrosternali  si  trovano  granali 
piccoli  e  di  media  grandezza,  inglobati  dai  leucociti,  e  alcuni 
granuli  liberi;  da  15*20  minuti  in  poi  i  granuli  si  trovano  già 
numerosi  nei  gangli  retrosternali. 

Nei  successivi  periodi  di  tempo  (Vt-1  ora),  nel  cavo  pleurico 
si  trova  ancor  assai  più  aumentato  il  numero  delle  cellule 
migranti,  le  quali  non  solo  hanno  inglobato  molti  granuli  pic- 
coli e  medi,  ma  circondano,  in  parecchi,  i  granuli  grossL  Se 
in  questo  tempo  si  esaminano  i  linfatici  retrosternali  si  vedono 
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in  essi  oltre  ai  granuli  piccoli  e  medi,  anche  i  granali  grossi 
^del  diametro  di  20  fi  o  più)  oiroondati  da  a^  o  più  lencooiti 
«he  formano  loro  on  vero  involucro  oelliilare  ;  anche  in  quatto 
tempo  si  trovano  alcuni  granuli  liberi.  Assai  raramente  viene 
assorbito  qualche  granulo  di  diametro  superiore  ai  20  fi.  Ciò 
si  spiega  pensando  che  25  fi  è  il  diametro  massimo  dei  fori 
della  limitante. 

Quando  si  fanno  esperimenti  coi  granuli  di  amido,  gli  esami 
-che  si  praticano  nella  pleura  o  in  altra  sierosa,  da  dopo  un 
paio  di  ore  dall'introduzione  dei  grannli  in  poi,  non  danno 
più  risaltati  attendibili.  La  farina  versata  si  conglutina,  for- 
mando dei  depositi  come  chiazze  biancastre,  facilmente  aspor- 
tabili: assai  presto  però  si  forma  un  essudato  fibrinoso,  il 
<]uale  già  dopo  10-24  ore  costituisce  un  deposito  su  tutta  la 
pleura  sia  viscerale  che  parietale.  In  questo  essudato  fibrinoso, 
ricco  di  leucociti,  restano  impigliati  i  granuli  di  amido,  i  quali 
restano  11,  e  lì  subiscono  la  saccarificazione.  Già  dopo  24-48 
ore  i  granuli  si  vedono  dentellati,  scavati,  screpolati,  fram- 
mentati, e  alcuni  dei  frammmenti  non  danno  più  la  caratte- 
ristica reazione  con  rjodo,  ma  si  colorano  in  rosso  tendente  al 
violaceo  (lilas),  come  nello  stesso  colore  si  colorano  coirjodo 
alcuni  dei  granuli  inclusi  nei  leucociti.  Il  liquido  pleurico  dà 
la  reazione  del  glueosio,  e  l'essudato  fibrinoso,  se  vien  cotto 
15-20  minuti  in  una  soluzione  allungata  di  fenilidrazina  ed 
acido  acetico,  si  mostra  all'esame  microscopico  carico  di 
<sri6talli  gialletti  aghiformi  (cristalli  di  fenilglncosazon)  che 
dinotano  la  presenza  dello  zucchero  (1).  I  granuli  di  amido  ven- 
gono  adunque  saccarificati  in  sito,  in  parte  per  mezzo  del  fer- 
mento diastasico  che  si  trova  in  quasi  tutti  i  liquidi  del  corpo, 
in  parte  per  quello  che,  secondo  Bossbach,  sarebbe  contenuto 
nei  leucociti.  Le  esperienze  di  assorbimento  quindi  fatte  in 
periodi  di  tempo  superiori  alle  14  ore,  non  hanno  valore. 


(1)  Qaesta  reazione  suggerita  dal  Seelig  (96)  corrisponde  bene  nella 
ricerca  del  giacosio  negli  organi. 
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Riassumendo,  adunquei  quanto  abbiamo  detto,  possiamo  rite- 
nere che  Tassorbimento  nella  pleura  si  compie  con  un  mec- 
canismo identico  a  quello  ohe  gik  ampiamente  esponemmo  a 
proposito  del  peritoneo,  cioè  che  il  passag^erìo  di  sostanze  cor- 
puscolari avviene  in  grazia  dai  fori  trovati  da  Biszoiero 
nella  limitante,  e  che  i  fini  granuli  attraversano  Tepitelio  in 
gran  parte  liberi,  scivolando  tra  le  cellule  epiteliali,  in  parte 
inclusi  nei  leucociti  ;  mentre  i  granuli  grossi  lo  attraversano 
in  piccola  parte  liberi,  in  massima  parte  trasportati  dalle  cel- 
lule semoventi,  che,  probabilmente  per  la  contrattilità  del  loro 
protoplasma,  sanno  aprirsi  un  passaggio  tra  le  cellule  epi- 
teliali. 
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(Tav.  IX) 


In  UD  caso  di  eritema  polimorfo,  accolto  nella  Olinioa  der- 
mosifilopatica di  Roma,  ho  avuto  occasione  di  studiare  la  forma 
clinica  del  male  e  di  esaminarne,  con  molta  particolarità,  il 
reperto  anatomico. 

Mi  pare  degna  di  nota  la  mia  ricerca,  perchè  dà  dei  risul- 
tati non  conosciuti  finora;  e  comincia,  così,  a  rischiarare 
qaalche  lato  della  natura  d'un  processo  finora  così  oscuro, 
qaale  è  Teritema  polimorfo. 

Per  dare  al  mio  scritto  un  particolare  ordine,  lo  esporrò  nel 

seguente  modo: 

1°  Osservazione  clinica,  e  relativa  epicrisi. 
2*  Autopsia. 

3^  Esame  istologico  del  plesso  brachiale  sinistro. 

4''  Ragionamento  e  conclusione. 

Questo  scritto  non  si  può  sussidiare  di  presidi!  bibliografici, 
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perchè  la  parte  da  noi  trattata  non  ha  formato  oggetto  di 
stadii  speciali  fin' oggi. 

Per  quel  ohe  si  riferisce  alla  parte  clinica,  sarebbe  inutile 
che  noi  facessimo  citazioni,  non  essendo,  per  questo  lato,  Tar- 
gomento  né  nuovo  per  sé,  né  per  le  particolarità  di  morfologia 
e  di  corso.  Comincio  perciò  dal  riferire  Tosservazione  clinica. 

I. 
OBBery azione  clinica. 

Diagnosi  clinica.  —  Eritema  polimorfo  flittenoide,  infettivo  ; 
broncopolmonite  cronica  a  piccoli  e  scarsi  focolai;  mediocre 
tumore  di  milza  ;  meningite  acuta  con  perieucefalite  per  infe- 
zione; albuminuria. 

Pelosi  Luisa,  di  anni  51,  maritata,  dooDa  di  casa,  entra  in  cli- 
nica il  16  febbraio  1896. 

Ha  avnti  dieci  figli  :  non  sofferse  mai  malattie  ai  genitali  ed  alla 
pelle,  prima  d'oggi. 

L'inferma  racconta  che  nei  primi  giorni  dello  scorso  mese  di  Gen- 
naio cominciò  ad  essere  molestata  da  tosse,  che  si  fece  poi  sempre 
più  intensa,  prodncendole  maggior  fastidio  la  notte.  Tale  distorbo 
era  accompagnato  da  gonfiore  delie  tonsille  e  sènso  di  bruciore, 
con  una  certa  difficoltà  nei  movimenti  di  deglutizione.  Qnasto  stato 
si  protrasse  per  più  d'un  mese. 

In  seguito^  dieci  giorni  addietro,  le  cominciò  ad  apparire  un'eru- 
zione come  di  macchie  rossastre,  sulla  superficie  cutanea^  eruzione 
ohe  si  è  andata  facendo  sempre  più  generale  ed  intensa  da  assa- 
mere  i  caratteri  ohe  si  vedono  tuttavia.  In  questi  ultimi  giorni  vi 
si  sono  accompagnate  anche  eruzioni  nella  bocca. 

Stato  presente.  —  L'inferma  ò  di  costituzione  scheletrica  rego- 
lare e  vantaggiosa  ;  ha  masse  muscolari  e  panicolo  adiposo  discre- 
tamente sviluppati,  colorito  della  cute  bianco  pallido  ;  mucose  visibili 
pallide,  alcune  con  alterazioni  che  descriveremo  in  seguito. 

Sulla  cute  di  lei  si  nota  una  eruzione  maculo-papulo-flittenosa, 
disseminata  in  molte  regioni,  e  che  si  presenta  sotto  aspetti  varii 
per  grandezza  e  per  caratteri  morfologici  di  oiascuna  forma  erut- 
tiva.  Le  macule,  che  vanno  dalla  grandezza  di  una  lentìcchia  a 
quella  d'una  palma  di  mano  di  bambino,  e  sono  in  gran  parte  di 
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figura  rotondoggìante  9  hanno  colorito  roseo  e  rosso  tìvo,  più  o 
meno  intenso,  colorito  che,  alla  pressione,  non  soemparisoe  comple- 
tamente, ma  fa  cedere  ana  tinta  giallastra.  I  margini  di  queste 
macule  sono  nettamente  distinti  dalla  onte  oiroostante.  Accanto 
alle  macule  si  ossenrano  delle  papnle,  le  quali  vanno  dalla  gran« 
dena  di  una  moneta  da  un  centesimo  a  quella  di  una  palma  di 
mano.  Esse  sono  più  abbondanti  delle  semplici  macule,  hanno  forma 
rotondeggiante,  colorito  roseo  ed  anche  rosso  vìvo,  però  la  tinta 
non  è  uniforme  in  tutta  la  superficie  della  papula;  ma,  la  parte 
centrale  di  essa  si  presenta  di  color  rosso,  che  dà  all'azsurrognolo, 
poi  m  passa,  per  gradazione  di  tinte,  dal  centro  alla  periferia,  fino 
si  roseo,  in  corrìspondenia  dei  margini:  si  ha  così  una  figura 
quasi  di  una  cocearda.  Golia  pressione  questo  colorito  non  dispare 
completamente.  I  margini  delle  papule,  rotondeggianti,  sono  più 
0  meno  sollcTati  solla  snperflcie  cutanea  vicina,  per  Va  o  V«  ^^^^ 
limetro.  Alcune  di  queste  papule  sono  depresse  nel  centro,  mentre 
la  parte  periferica,  rimasta  sollevata  forma  una  specie  di  anello. 
Sonvi  delle  effiorescenae,  dove  gli  strati  epidermici  superficiali  si 
mostrano  sollevati  da  una  tenue  quantità  di  liquido,  raccolto  sotto 
di  cesi;  ed  il  sollevamento,  ora  è  per  tutta  resteosione  della  efflo- 
reecensa,  ora  sulla  parte  centrale,  ora  solo  solla  zona  periferica; 
in  qoesto  caso  il  centro  appare  depresso  ad  anche  raggrinzato.  Si 
hanno  così  vere  bolle  e  flittene,  a  forma  rotondeggiante,  e  che 
vanno  dalla  grandezza  di  un  piccolo  ceco  fino  a  quella  di  una  noce 
avellana.  Il  loro  colorito  è  grigiastro  là  dove  la  buccia  della  flit- 
tena ancora  integra,  ò  tesa  dal  liquido  sottostante;  questo  liquido 
è  sieroso,  limpido  con  tinta  giallognola.  In  alcune  di  queste  efflo- 
rescente questa  buccia  è  sottile,  trasparente,  molle,  e  presenta 
soluzioni  di  continuo,  da  cui  spontaneamente  esce  del  liquido  con 
i  caratteri  già  detti  ;  in  altre  l'epidermide  è  addirittura  distaccata 
e  vedesi  così  una  superficie  Incida,  bagnata  da  liquido  sieroso,  su 
cui  si  osservano  meglio  le  differenze  di  colorito  rilevate  ad  epider- 
mide integra;  infetti,  quivi,  vi  hanno  delie  figure  circolari,  di  co- 
lorito rosso-fosco  verso  il  centro,  roseo  alla  periferia. 

Tutte  queste  efflorescenze  hanno  tendenza  a  confiuire  tra  loro, 
inyadendo  larghi  tratti  di  cute,  e  dando  figure  svariate,  a  margini 
rotondeggianti,  in  alcune  delle  quali  si  riesce  ancora  a  distinguere 
le  singole  efflorescenze,  che  si  toccano  per  la  loro  parte  periferica; 
in  altre,  invece,  è  avvenuta  completa  la  fusione  dei  margini  di  esse. 

Questa  eruzione  si  riscontra  sui  cuoio  capelluto,  sulla  feccia,  sul 
collo,  solle  regioni  del  dorso,  scarsamente  sulle  regioni  mammarie, 
sulle  regioni  ascellari  e  suiraddome  -^  sulle  regioni  inguinali  rern- 
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ZÌ0Q6  ha  distribuzione  qoasì  simmetrica.  La  cute  delle  estremità 
superiori  ed  inferiori  è  pure  essa  invasa  dalFeraiione. 

Oltre  di  questa  eruzione  si  nota  ancora,  sulla  parte  laterale 
estema  d'ambo  i  piedi,  un  lieve  arrossimento,  circoscritto,  non 
accompagnato  da  altra  modiflcazione. 

La  mucosa  della  cavità  orale  si  presenta  alterata  ;  si  nota  in  eass 
UQ  arrossimento  diffuso,  ricoperto,  in  molti  punti ,  da  un  detrito 
epiteliale  biancastro,  in  altri  si  osservano  sollevamenti  lentiformi 
degli  strati  più  superficiali  della  mucosa  stessa,  formanti  delle  ve- 
scicole appena  pronunziate,  con  colorito  rosso,  più  intenso  al  centro, 
meno  alla  periferia  ;  si  osservano,  in  abbondanza ,  nella  Caccia  in- 
terna delle  labbra,  negli  angoli  della  bocca,  e  nella  faccia  inferiore 
della  lingua,  la  quale,  a  destra,  ha  epitelio  abraso  ed  è  coperta  da 
detrito  biancastro,  mentre  a  sinistra,  sui  margini  linguali  si  notano 
pochi  sollevamenti  papuloidi  appena  pronunziati  della  grandezza  di 
una  lenticchia.  In  questo  detrito,  colFesame  mieroscopioo ,  non  m. 
riscontrano  schizomiceti  od  altri  parassiti  patogeni,  da  essere  presi 
in  considerazione  come  cagione,  od  esponenti  del  male. 

La  faccia  superiore  della  lingua  è  impaniata,  il  palato  molle,  i 
pilastri  anteriori,  Tugola  e  le  tonsille  sono  arrossite. 

Per  le  glandolo  linfatiche  si  nota  quanto  segue:  una  glandola 
linfatica  tumefatta,  nella  regione  sottomascellare  di  destra^  di  forma 
rotondeggiante,  di  consistenza  duro-elastica.  Altre  glandolo  più  pie* 
cole  si  riscontrano  nella  regione  inguinale  di  destra. 

L'esame  degli  organi  interni  fa  rilevare:  nel  torace,  anterior- 
mente, per  quel  che  si  riferisce  ai  polmoni,  airasooltasione,  mor- 
morio vescicolare  aspro,  specialmente  verso  le  regioni  sottoclavi- 
colari; ascoltando  nella  parte  posteriore  del  torace,  verso  la  metà, 
sì  sente  qualche  rantolo  umido,  a  piccole  bolle,  con  carattere  inspi- 
ratone; sparso  qua  e  là,  maggiormente  a  destra. 

La  punta  del  cuore  batte  nel  5""  spazio  intercostale.  Airascolta- 
zione  i  toni  sulle  sigmoidee  sono  normali,  suiratrio  ventricolare, 
normali  a  destra;  sulla  mitrale  prolungato  sotto  la  forma  di  un 
leggero  rumore  di  soffio.  Si  nota  una  pulsazione  sulla  fossa  del 
gingnlo  e  nelle  fosse  sopraclavicolari. 

Il  polso,  alla  radiale,  ò  frequente,  molle,  piccolo  (pulsazioni  100). 

Ingrandimento  dell'area  dì  ottusità  splenica,  specie  in  senso  tra- 
sversale. I  limiti  della  milza,  stabiliti  alla  percussione  sono:  in  alto 
(suirascellare  media)  il  margine  dell'ottava  costola;  in  avanti  sul- 
Tascellare  anteriore;  ed  il  margine  costale  in  basso. 

Nell'urina  trovansi  tracce  di  albumina. 

Funzioni  mentali  dell'inferma  assai  depresse  ;  vi  ha  uno  stato  di 
coma  vigile. 
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Nei  tratti  di  erazioDe  con  epidermide  distaccata,  si  nota  una 
iperestia,  specie  pel  dolore. 

Llnferma  ha  toase,  poco  appetito  ed  una  certa  difficoltà  nella 
deglotisione. 

Lingua  tremala,  occhi  con  sguardo  incerto.  Lo  stato  delle  forte 
è  molto  depresso  :  Tinferma  giace  abbandonata  sul  letto  nella  po- 
sizione dorsale,  e  si  lamenta  facilmente;  si  riesce  con  difficoltà  a 
fiirle  cambiare  posizione  ;  non  arverte  dolore  né  spontaneo,  nò  alla 
pressione  in  corrispondenza  delle  efflorescenze  con  epidermide  in- 
tegra; ayverte  pure  un  senso  di  bruciore  localizzato  a  quelle  efflo- 
rescenze, dove  son  distaccati  gli  strati  epidermici. 

Sono  state  fatte  molte  ricerche  batteriologiche  del  contenuto 
delle  flittene  chiuse;  e  queste  ricerche  hanno  dato  la  dimostrazione, 
nel  contenuto  medesimo,  di  uno  streptococco  breve;  esistente  nel- 
Tinterno  delle  cellule  epidermoidali ,  già  staccate  dal  fondo  della 
flittena  ed  in  quelle  formanti  anoora  il  fondo  della  flittena.  Questo 
reperto  ò  stato  confermato  colle  ricerche  eseguite  sul  cadavere, 
coll'asportazione  di  pelle  con  flittene  chiuse. 

Noi  non  disoateremo  con  molte  parole  la  parte  olinioa  di 
questa  osservazione:  essa  era  uno  di  quei  casi  di  eritema  pò- 
limorfo  febbrile,  come  quelli  descritti  dal  Tanturri  e  poi 
confermati  da  altri,  con  altre  osservazioni  cliniche,  che  oggi 
non  sono  più  poche;  però,  questo  caso  appartiene  alla  cate- 
goria di  quelle  varietà  di  eritema  polimorfo  che  noi  chiame- 
remo infettivo  ed  acuto.  Perchè,  tanto  la  eruzione  cutanea, 
come  la  febbre  e  le  manifestazioni  delle  mucose,  acute,  sono 
ligate  così  da  non  potersi ì'un  fenomeno  disgiungere  dairaltro. 
E  d'altra  parte,  in  questo  caso,  non  si  può  parlare  di  eritema 
polimorfo  dairuso  di  alcuni  medicinali,  da  disturbi  speciali 
della  innervazione,  di  quegli  eritemi  polimorfi  autunnali,  che 
sono  per  lo  più  afebbrili. 

IL 
Autopsia  eseguita  36  ore  dopo  la  morte. 

Rigidità  cadaverica  persistente,  poche  macchie  di  decubito  ca- 
daverico, posteriormente. 
Sulla  superficie  cutanea  si  trovano  le  alterazioni  già  descritte 
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nella  storia  oHniea;  sono  consanrati  dei  tratti  di  pelle  con  enuioni 
flittenoidi  della  regione  anteriore  della  eoscia  rinistni. 

Cavità  toracica  :  antiche  e  fortÌMime  aderente  pleariche  nel  lato 
destro;  nei  polmoni  si  riscontra  ipostasi  delle  basi,  con  molti  ponti 
di  antraoosi  :  iperemia  ed  essodato  macoso  bronchiale  :  nella  termi- 
nasione  di  alcnni  piccoli  bronchi  si  riscontra  la  presenza  di  nodali 
biancastri  dori;  che,  esaminati  al  microscopio  risaltano  di  cellole 
epiteliali  stratificate,  qnasi  concentricamente.  Non  ri  sono  bacilli 
tobercolari. 

Nella  cavità  pericardica  si  trova  ona  raccolta  di  circa  15  grammi 
di  liquido  sieroso. 

Onore  ipertrofico,  adipe  sotto-pericardioo  del  pericardio  Tiscertle 
piuttosto  abbondante  ;  yentricolo  destro  dilatato,  yentrìcolo  sinistro 
con  pareti  ispessite,  nelle  quali  Tesame  microscopico  non  fa  riscon- 
trare che  aumento  di  connettivo  interstisiale  ;  fibre  del  musM^o 
cardiaco  con  granuli  adipiferi;  nessun  indurimento  nelle  valvole 
sigmoidee  e  nelle  atrio-ventricolari. 

Encefalo.  Notevole  iniezione  dei  vasi  delle  meningi;  superficie 
cerebrale  intorbidata  ;  qua  e  là  cosparsa  di  essodato  fibrinoide  bian* 
castro  ;  vasi  sanguigni  iniettati.  Qualche  aderenza  fra  la  dura  madre, 
la  meninge  sottostante  e  la  soperficie  cerebrale.  Alla  base  nessun 
essudato,  nò  versamento  sanguigno;  nulla  nei  ventricoli.  Liquido 
raccolto  sotto  le  meningi  della  base  del  cervello,  nella  quantità  di 
circa  sei  grammi.  La  sostanza  cerebrale^  nella  parte  periferica  dei 
lobi,  è  punteggiata  da  molti  vasellini  assai  ripieni  di  sangue. 

Apparecchio  digerente.  Snlla  lingua,  nel  faringe  e  nel  primo 
tratto  dell'esofago  si  osservano  alcune  erosioni  epiteliali  leatiformi, 
delle  quali  poche  presentano  un  sottile  rivestimento  epiteliale,  come 
buccia  di  ona  sottile  flittena,  sotto  di  cai  osservasi  un  tenue  essa* 
dato  sieroso-sangainoleoto. 

Stomaco  e  intestini,  non  eccettuata  rappendice  vermiforme, 
normali. 

Peritoneo  normale. 

Fegato  normale. 

Milza  cresciuta  di  volume,  di  circa  un  terzo  di  più  di  una  milza 
di  medio  calibro  normale,  un  pò*  oscura  nella  sua  tinta. 

Reni.  Grasso  capsnlare  molto  diminuito;  superficie  renale  pallida; 
netta  distinzione  tra  la  porzione  corticale  e  la  midotlare.  Dal  co- 
lorito pallido  della  soperficie  renale  si  sospetta  degenerazione  grassa 
0  amiloide.  Però  eseguite  sezioni  per  microscopio,  dopo  conveniente 
indurimento,  di  rene,  e  coloratele,  ci  fanno  notare:  essudati  amorfi 
ed  epiteliali  intenta bulari  con   presenza  di   molte  cellule  simili  a 
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leucociti  ;  aceumolo  di  leiicodii  attorno  ai  ram  laogaigni  corticali, 
glomemli  dilatati,  qoa  e  là,  con  piccole  emorragie,  con  epitelii  ri- 
gonfi; canalicoli  orinari  dilatati  con  eoaaiie,  detriti,  epitelii  distac- 
cati e  rigonfi.  Il  connettivo  ohe  circonda  molti  eanalieoli  retti  e 
ooiDtorti,  e  molti  glomemli,  è  infiltrato  di  celiale  simili  a  leucociti, 
alcnne  che  si  colorano  intensamente,  eoi  metodi  di  tinzione,  poche 
che  rimangono  quasi  scolarate.  Questi  leucociti,  in  molti  tratti,  sono 
sottoepiteliali,  in  gran  parte  sono  leucociti  simili  a  quelli  del  sangue, 
pochi  sono  più  grossi  e  polinudeati. 

Vescica  quasi  vuota  e  seuza  alterationi. 

É  stato  conservato  in  liquido  di  Mailer  il  plesso  brachiale  si- 
nistro, il  qoale^  sezionato,  dopo  conveniente  indurimento,  nel  ramo 
radiale  e  mediano,  ha  presentato  parecchi  lievi  rigonfiamenti  fusi- 
formi, disposti  in  serie,  dati  da  un  ispessimento  della  guaina  fibrosa 
e  del  oervo  corrispondente;  alterazioni  delle  quali  parleremo  più 
estesamente  in  basso. 

Diagnosi  anatondea.  —  Lesioni  cutanee  da  eritema  polimorfo  ; 
broocopolmonite  catarrale;  mediocre  tumore  di  milza  (congestivo, 
ipertrofleo);  meningite  fibrinosa;  nefrite  parenchimale  ;  lieve  iper- 
trofia e  dilatazione  del  ventricolo  sinistro. 


III. 

Avendo  già  dato  un  esame  istologico  breve  delle  lesioni 
principali  riscontrate,  ora  ci  fermeremo  a  fare  un  più  minuto 
esame  di  una  sezione  di  nervo  (mediano)  del  plesso  brachiale. 

Come  si  è  detto  già,  neirautopsia,  nel  plesso  brachiale  asportato 
si  vedevano  dei  piccoli  rigonfiamenti  fusiformi. 

Dopo  conveniente  indurimento  del  plesso,  prima  in  liquido  di 
Moller,  poi  in  alcool  ordinario,  conservando  11  plesso  istesso  in 
eonveniente  stato  di  estensione,  ho  eseguite  le  seguenti  ricerche 
sulle  parti  rigonfie. 

Tagliato  il  nervo,  trasversalmente,  in  uno  di  questi  tratti  rigonfi, 
esso  si  è  presentato  come  incapsulato  da  una  massa  giallo- bro* 
nastra,  della  spessesza  di  un  mezzo  millimetro;  la  quale,  in  alcune 
sezioni,  si  presenta  soltanto  in  una  metà  della  periferia  del  nervo, 
sotto  la  forma  di  un  rigonfiamento  semilnnare. 

Il  oonnettivo,  che  riveste  il  nervo,  e  che  manda  le  fibre  con* 
nettivali  interCascieolari,  in  parte  è  fibroso  compatto,  in  parte  areo- 
lare,  come  nello  stato  fisiologico;  però  vi  si  nota  la  presenza  di 
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materiale  colorante  del  sangae,  raccolto  io  larghe  smagliatare  pro- 
dottesi nel  tessuto  areoimre  medesimo. 

Il  tessato  areolare  della  guaina  del  nerro  contiene  anche  adipe, 
ed  esso,  tessato  areolare,  come  quello  interfascioolare  del  narro 
stesso,  ha  celle  piuttosto  grandi,  limitate  da  pareti  esili,  nelle  qoali 
si  vedono  pochi  nuclei,  di  forma  ovale,  od  alquanto  irregolare.  Fra 
cella  e  cella  vi  sono  degli  spazi!  di  varia  grandezza,  fra  i  quali 
decorrono,  in  varii  punti  dei  capillari  sanguigni,  ripieni  di  emasie 
e  di  corpuscoli  bianchi  del  sangue.  In  questo  tessuto,  cosi  descritto, 
si  vedono  le  seguenti  alterazioni  :  cioò  delle  raccolte  di  emazie  co- 
lorate e  scolorate  ;  dei  corpuscoli  bianchi  e  delia  sostanza  colorante 
del  sangue  nel  tessuto.  I  corpuscoli  leucocitoidi  che  si  vedono, 
alcuni  sono  in  mezzo  alle  emazie,  altri  lontane  da  queste  o  dalla 
sostanza  colorante  di  queste.  Essi  corpuscoli  sono  della  forma  e 
grandezza  della  maggioranza  dei  leucociti  del  sangue,  conservano 
variamente  la  facilità  di  colorarsi  coi  materiali  di  tinsione;  sono  in 
gran  parte  rotondi  od  ovali,  per  lo  più  mononudeati  e  con  nadeo 
grosso,  che  costituisce  in  alcuni  di  essi,  la  parte  tuttavia  apparente. 

I  capillari  sanguigni,  qua  e  là,  sono  circondati  allo  esterno  del 
loro  endotelio,  da  cellule  bianche,  rotonde  od  ovali,  piccole  e  mo- 
nonudeate,  le  quali,  oltre  al  trovarsi  lungo  il  decorso  di  detti  ca- 
pillari si  trovano  pure  negli  spazi!  lacunari  del  connettivo  semplice 
e  del  connettivo  adipifero. 

II  tessuto  fibroso  compatto,  ricco  com*ò  di  vasellioi  sanguigni 
arteriosi,  venosi  e  capillari,  diretti  in  vario  senso,  si  presenta  con 
questi  vasi  ripieni,  in  massima  parte,  di  sangue  contenente  molti 
leucociti.  Le  pareti  di  molti  di  questi  vasi  sono  anch'esse  cosparse 
di  corpuscoli  bianchi  in  gran  parte  rotondi  e  con  nucleo  uniforme; 
in  alcune  con  nucleo  granuloso,  come  nei  processi  di  necrosi  per 
coagulazione.  Alcuni  sono  ben  colorati  e  fanno  vedere  parte  del 
protoplasma;  altri  non  fanno  vedere  che  pochissimo  protoplasma. 
Alcuni  di  questi  elementi  si  trovano  presso  Tintima,  alcuni  nella 
media  e  più  di  tutto  neiravventizia,  dalla  quale  guardando  nelle 
parti  circostanti,  si  vede  che  detti  corpuscoli  diminuiscono  grada- 
tamente sulle  parti  circostanti  a  misura  che  si  presentino  più  lon- 
tani dal  vaso. 

Inoltre  qualche  vaso  ha  Tintima  ispessita,  cosicché  è  completa- 
mente obliterato. 

In  alcuni  dei  vasi  sanguigni,  tanto  nelle  tuniche  profonde,  quanto 
neiravventizia,  si  vedono  corpuscoli  rossi  intatti,  o  deformati  e 
privi  di  emoglobina.  Queste  raccolte  emoglobiniche,  in  alcuni  tratti, 
seguono  la  direzione  dei  vasi  e  ricordano  le  raccolte  emoglobiniche 
descritte  dal  Dott.  Carruccio  neireritema  polimorfo. 
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Accanto  ed  attorno  ad  altri  capillari  del  connettivo  interfasci- 
colare  e  capsnlare  si  yedono  degli  aggrappamenti  di  corpascoli 
bianchi  del  sangue  (Fig.  VI)  (1). 

Le  alterasioni  che  si  rilevano  nelle  sezioni  di  nervo,  osservate 
io  senso  longitudinale,  e  che  riproducono  con  maggior  evidenza  le 
alterazioni  rilevate  sulle  sezioni  tagliate  trasversalmente,  sono  le 
seguenti  : 

In  una  sezione  colorata  col  bleu  di  Lòffler,  a  piccolo  ingrandi- 
mento, si  vedono  qua  e  là,  tanto  nel  connettivo  che  riveste  il 
nervo,  quanto  nel  connettivo  interfascicolare  ed  intertabulare  del 
nervo,  delle  effusioni  ematiche,  sotto  forma  diaree  irregolari  e  di 
grandezza  diversa,  con  una  colorazione  che  ò  più  intensa  in  un 
tratto  mediano,  e  si  dirada  poi  alla  periferia. 

In  tutta  la  sezione  si  notano  qua  e  là  degli  elementi  simili  a 
leucociti,  di  forma  ovale,  o  rotondeggiante,  con  protoplasma  fina- 
mente granuloso;  in  alcuni  elementi  non  conservato  intero,  ma 
fragmentato,  sparsi  ed  infiltranti  il  connettivo  intertubnlare  ed 
ioter&acicolare.  Anche  i  nuclei  del  nevrilemma  sono  aumentati  nu- 
mericamente. 

Guardando  nella  medesima  sezione,  con  maggior  ingrandimento 
(nelle  maglie  del  connettivo  più  periferico,  che  riveste  il  nervo), 
i  versamenti  sanguigni  più  su  ricordati  vi  si  vedono,  in  molti  punti, 
ancora  ben  distinte  le  emazie,  in  altri  punti  non  si  vede  che  il 
tessuto  connettivo  del  nervo,  cosparso  di  granuli  minutissimi  di 
sostanza  colorante  del  sangue.  I  capillari  sanguigni  sono,  in  gran 
parte»  dilatati,  non  uniformemente.  Attorno  a  questi  vasi  sanguigni 
dilatati,  8i  vedono  più  particolarmente  i  piccoli  accumuli  di  elementi 
simili  a  leucociti,  già  descritti  e  disposti  in  più  serie  lineari  e  co- 
prenti il  vaso,  da  nascondere  quasi  la  trama  di  fibre  connettivali 
ohe  li  circondano.  Guardando  qui  qualche  sezione  più  sottile,  si 
vede  che  questi  corpuscoli,  alcuni  sono  così  schiacciati  da  avere 
assunta  una  forma  quasi  cilindroide,  o  di  una  mezza  luna  o  di  una 
virgola,  o  di  tre  o  quattro  granuli  successivi,  nei  quali  però  si 
riconosce  ristesse  grado  di  colorazione,  che  abbiamo  descritto  nel 
leucocito  conservato  intatto. 

Nelle  maglie  del  connettivo  di  rivestimento  del  nervo,  più  pro- 
fonde, si  nota  una  certa  quantità  di  corpuscoli  leucocitoidi ,  in 
gran  parte  piccoli  e  mononucleati,  vicino  specialmente  ai  capillari. 
Dentro  alcuni  di  questi  capillari  si  vedono  numerosi  leucociti  alte- 
rati nella  loro  forma  e  riuniti  così  da  costituire  quasi  tutta  la 
massa  che  chiude  il  lume  del  vaso. 


(1)  Boll,  della  R.  Clinica  dermosifilopatica  di  Roma^  anno  1895. 
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BsamiDando  le  fibre  nervose  ed  il  oonoettivo  interfibrìllare,  od 
iotertobulare,  ti  trova  che  queste  fibre  in  gran  parte  sodo  eon- 
servate  normali;  si  vede  la  guaina  dello  Sohwan^  vi  si  vede  ilei- 
lindrasse,  vi  si  vede  la  mielina  aniforme ,  però  in  alcuni  tratti,  tra 
le  fibre  nervose,  nel  connettivo  intertubulare  si  vedono  leoeociti 
per  lo  più  mononucleati  sparsi  irregolarmente  o  rianiti  in  ammassi 
di  trenta,  quaranta;  nonché  notasi  che  è  cresciuto  il  numero  dsi 
nuclei  del  nevrilemma. 

Dei  capillari,  alcuni  sono  vuoti,  altri  dilatati  e  pieni  di  emaiie, 
colle  loro  pareti  circondate  da  gran  numero  di  leucociti. 

Studiando  in  posto  qualcuna  delle  effusioni  ematiche,  di  cuipià 
sopra  facemmo  cenno,  per  esempio  quella  ohe  si  vede  in  un  taglio 
nervoso,  quasi  mediano,  del  nervo,  essa  ha  allontanate  le  flbrs 
nervose,  così  da  essersi  formata  una  raccolta  di  sostansa  ematica 
di  figura  fusiforme,  disposta  nella  direzione  delle  fibre  nervose.  Il 
colorito  di  questa  effusione  non  ò  uniforme;  al  centro  è  giallo  ros- 
sastro, ò  verdastro  e  verde-chiaro  alla  periferia  (nei  preparati  co- 
lorati col  bleu  di  Ldffler). 

In  mezzo  alla  raccolta  fusiforme  vi  ò  un  ammasso  di  leucociti 
rotondi  e  mononucleati,  sparsi  nella  sostanza  colorante  del  sangue. 
Questa  è  fatta  quasi  tutta  di  minutissimi  granuli  giallo  rossastri, 
i  quali,  nella  parte  mediana,  sono  più  grossi,  più  evidenti,  mentre 
sono  più  piccoli,  meno  distinti,  e  più  chiari  nella  parte  periferica. 
Nella  parte  centrale  si  vede  qualche  ematia,  tuttavìa  oonservata; 
alcuna  scolorata,  altra  che  conserva  tuttora  la  tinta  ematica.  Detta 
sostanza  colorante  in  altri  tratti  è  disposta,  in  parte  fra  gli  spasii 
interfibriilari,  in  parte  entro  le  cellule  endoteliali,  o  attorno  ai 
nuclei  del  nevrilemma. 

Di  queste  effusioni  ematiche,  nella  stessa  sezione,  ne  esistono 
parecchie  —  di  forma  diversa,  e  con  maggiore  o  minore  quantità 
di  emazie  e  di  corpuscoli  bianchi ,  abbastanza  ben  conservati  — 
ma  esse  sono  di  minor  estensione,  tanto  in  lunghezza,  quanto  io 
larghezza,  di  quella  descritta. 

Riportata  la  predetta  descrizione  istologica  facciamo  se- 
guire un  sunto  della  descrizione  delle  alterazioni  anatomiche 
della  cute  neireritema  polimorfo,  data  dal  Prof.  Campana 
nel  1878(1): 

(1^  Campana,  o  Eritema  moltiforme  essudativo  »  {Mov,  med.  cAtr., 
3  DOT.  1877;  Clinica  Dermosifilopatica  dì  Genova,  1882;  EneielopedUi 
medica  italiana,  lett.  E). 
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f  Nella  cute  bì  rileva  :  strato  corneo  e  lucido  normali.  Nello 
strato  malpighiano  gli  elementi  (nel  protoplasma  e  nucleo) 
sono  alquanto  cresciuti  di  volume,  e  ndla  massima  parte,  in- 
torbidati; in  pochi  di  essi  vi  ha  idrope  nucleare,  che  ricalca 
il  nucleo  verso  un  lato,  o  lo  sostituisce  del  tutto:  in  questa 
seconda  forma  la  cellula  è  trasformata  in  un  globulo  di  vo- 
lume maggiore  delle  ordinarie  cellule  del  reticolo  malpigbiano. 
Nella  parte  più  profonda  di  questo  strato  del  Malpighi,  le 
cellule  hanno  subito  le  seguenti  modificazioni  :  esse  sono  più 
allontanate  deirordinario  tra  di  loro,  di  guisa  che  le  appen- 
dici oigliari  sono  interrotte  in  gran  parte  dalle  appendici  oi« 
gliari  delle  cellule  vicine;  le  più  profondamente  situate,  le 
celiale  cilindroidi,  sono  in  molti  punti  deformate,  ed  in  alcuni 
tratti  si  presentano  od  afiatto  distaccate  dallo  strato  papillare 
sottoposto  0  staccate  in  parte;  ed  allora  appariscono  molto 
più  allungate  od  allargate  deirordinario,  secondochè  restano 
adese  alla  papilla  sottoposta  con  uno  o  più  prolungamenti. 
Questi  prolungamenti,  in  pochi  punti,  si  presentano  aderenti 
alle  cellule  endoteliali,  che  limitano  e  ricoprono  le  papille.  Le 
cellule  epidermoidali ,  così  trasformate,  costituisoono ,  colle 
parti  aderenti  sottoposte^  degli  spazii  ove  si  raccoglie  un  ma« 
teriale  sieroso,  con  qualche  rarissimo  leucocito.  La  più  gran 
p«rte  di  questi  spazi!  deirepidermide  &  continuazione  con  gli 
spazii  linfatici  connettivali,  i  quali,  anch'essi,  sono  più  larghi 
deirordinario  e  presentano,  di  tanto  in  tanto,  dei  dilatamenti 
circolari.  Le  cellule  endoteliali  di  questi  punti  sono  più  grandi 
del  normale.  Neirintemo  degli  spazii  linfotici  si  notano  delle 
cellule  linfatiche.  I  sollevamenti  papillari,  in  generale,  sono 
più  grandi  deirordinario,  ed  i  fasci  collageni  un  po' più 
grandi  e  più  trasparenti  anch'essi.  Un  notevole  accumulo  di 
cellule  linfatiche  si  nota  specialmente  ai  lati  dei  capillari  san- 
guigni, lungo  la  lacuna  linfatica  di  essi,  attorno  ai  gomitoli 
sudoriferi  e  lungo  la  lacuna  linfatica,  che  circonda  il  tubulo 
sudorifero,  e,  più  di  tutto,  nelle  pertinenze  dei  follicoli  pili- 
feri, dove  è  cosi  notevole  Tinfiltramento ,  da  rimanere,  tra  i 
singoli  elementi,  poche  tracce  di  zolle  collogene,  e  qualche 
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fibra  elastica.  Anche  nella  periferia  dei  fiisci  muscolari  lisci 
si  nota  un  certo  infiltramento.  Dove  è  minore  raccamulo  di 
cellule  linfoidi,  colà  i  vasi  sangruigni  sono  più  larghi  e  con 
certa  quantità  di  sangue,  mentre  dove  questo  è  notevole,  il 
vaso  è  compresso  e  presenta  poco  sangue.  Oli  endoteli!  vasai! 
sono  notevolmente  rigonfi.  Non  sangue  stravasato,  né  traooe 
di  depositi  ematici  che  in  casi  eccezionali  > . 

Premessa  questa  descrizioue,  ora  notiamo  che  nei  libri  di 
anatomia  patologica  e  di  dermatologia,  prima  di  queste  08. 
servazioni,  non  si  era  parlato  d*altro,  nella  istologia  deireri- 
tema  polimorfo  e  dell'eritema  nodoso,  che  di  semplici  fenomeni 
anatomici  di  iperemia  e  di  edema. 

Questa  descrizione  (1)  non  è  uniforme  a  quella  degli  autori 
che  in  generale  hanno  accennato  alle  alterazioni  proprie  di 
questo  gruppo  di  malattie  cutanee.  Symon(2)  ha  parlato  di 
semplici  forme  iperemiche.  E 1  e  b  s  (3)  ha  accennato  a  semplici 
disturbi  essudativi,  senza  notarne  Tintensità,  forma  e  sede; 
basato  questo  giudizio  più  sulle  nozioni  cliniche  e  generali 
dei  processi  irritativi,  che  su  osservazioni  di  pezzi  escissi. 
Bindfleisch  (4)  enumera  semplicemente  f  una  ricca  inibi- 
zione del  corion  con  liquidi  nutritivi  non  con  cellule  «  per  lo 
meno  non  nei  casi  recenti  »  e  degli  altri  pochi  che  sorvolando, 
hanno  accennato  alle  possibili  alterazioni  anatomiche  di  questo 
processo  morboso.  E  lo  stesso  Ne u man n  (5)  che  si  è  fermato 
all'esame  anatomico  delle  malattie  cutanee,  con  molta  prefe- 
renza; dice  di  essere  costituito  questo  processo  da  un  essudato 
sieroso  ed  emorragico  depositati  nel  parenchima  della  cute, 
per  lo  più  accompagnato  da  edema  collaterale  degli  strati  cu- 
tanei superficiali. 

Dopo  le  osservazioni  del  Prof.  Campana,  sono  stati  fatti 


(1)  Campana,  «  Eritema  polimorfo  e  nodoso  »  (Giom,  Italiano  delU 
malattie  veneree  e  della  pelle). 
(2)S7mon,  €  Die  Hautkrankheiten  »,  Berlino,  1851. 

(3)  Kieba,  «  Handbucb  der  pathologiacben  Anatomie  »,  Berlin,  1868. 

(4)  Rindfleiacb,  «  Lehrbuch  der  patologischen  Qewebiehre»,  Leipzigt 
187o,  pag.  241. 

(5)Neumann,  «  Lehrboch  fiir  Haatkrankheiten  ». 
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studi  dal  Fingrer,  Leloir,  oomprovanti  i  detti  fatti  istolo- 
gici, che  ora  son  riportati  negli  ordinari!  trattati  di  anatomia 
patologica  e  di  istologia,  che  si  occupano  deirargomento. 
Nella  Clinica  Dermosifilopatica  di  Roma»  questo  argomento  è 
stato  anche  illustrato  dal  Dott.  Mariano  Carruccio,  che  si 
è  occupato  della  continuazione  delle  ricerche  iniziate  dal  Prof. 
Campana,  sulla  presenza  di  schizomiceti  nella  cute  di  alcuni 
infermi  con  eritema  polimorfo,  e  sul  valore  da  poter  assegnare 
ai  medesimi. 

IV. 

Dalle  descrizioni  predette  s'intende  che,  nei  tratti  nervosi 
esaminati  non  solo  vi  ha  presenza  di  raccolte  ematiche,  tanto 
nelle  guaine  del  nervo  e  nel  tessuto  connettivo  interfascioo- 
lare,  ma  anche  una  infiltrazione  interstiziale  di  corpuscoli  si- 
mili a  leucociti,  sotto  la  forma  deiriufiltrazione  fiogistica, 
propria  deireritema  polimorfo  nella  cute;  come  si  può  veri- 
ficare col  confronto  fatto  colle  alterazioni  cutanee  più  su  ri- 
ferite, e  propria  delle  flogosi  acute  dei  nervi,  per  nevriti  in- 
terstiziali reumatiche  e  tossiche. 

Noi,  si  sa  appunto,  che,  in  queste  forme  di  nevriti  intersti- 
ziali acute,  si  trovano  sparsi  qua  e  là,  tra  fibra  e  fibra  nervosa, 
pochi  elementi  simili  a  leucociti  ed  anche  emazie,  le  quali 
non  si  trovano  in  una  sezione  di  nervo  sano. 

Anche  i  nuclei  del  nevrilemma  appaiono  (in  questi  tratti 
alterati)  aumentati  di  numero;  e  questo  aumento  numerico  di 
essi  nuclei  contribuisce  a  confermare  la  natura  infiammatoria 
delle  lievi  alterazioni  che  si  trovano  nei  rami  nervosi  studiati. 

16  Maggio  1896. 
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Spiegazione  delle  Figure. 


Fio.J.  —  Pezzo  di  nervo  del  pleiso  brachiale,  nel  punto  rigonfio  della 
infilti^azione  flogistica  ed  emorragica  (grandezza  naturale). 

Fio.  II.  —  Lo  stesso  veduto  in  sezione  trasversale  (grandezza  naturale). 

FiG.  IIL  —  Lo  stesso,  esaminato  in  sezioni  microscopiche,  colorate  eoa 
ematossilina,  eosina» 

g,  guaina  del  nervo  con  infiltrazione  flogistica  (ib)  ed  emorra- 
gica (t«J,  con  qualche  tratto  di  tessuto  adiposo  non  alterato  {ea). 
f^  fasci  di  fibre  nei*vose. 

Fio.  IV.  —  Sezione  di  un  fascio  nervoso  del  predetto  ramo,  con  relstiva 
guaina  connettivale,  infiltrata  di  leucociti  {il). 

Fio.  V.  —  Nervo  e  sezione  trasversale  di  vaso  sanguigno,  con  pareti 
ispessite,  specialmente  neli*intima  (t). 

Fio.  vi.  —  Infiltrazione  flogistica  della  guaina   di  detto   nervo  presso 
un  vaso. 

Fio.  vii.  —  Sezione  longitudinale  di  detto  nervo,  con  piccole  zonedMa- 
filtrazione  flogistica  (Hi)  ed  emorragica  (««). 
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Laboratorio  di  materia  medica  e  biochimica 
deirUnivereità  di  Tonno. 


PICCOLE  COMIMCAZIONI 

DI 

Piero  GIAGOSA 


L 

Sul  fermento  caseificante  del  "  Carthamus  tinctorius  „ 

Si  conoscono  parecchi  prodotti  vegetali  che  mescolati  col 
latte  hanno  la  proprietà  di  farlo  accagliare  ;  tali  sono  le  brattee 
interne  del  carciofo,  il  succo  della  Carica  Papaya,  i  semi  del 
Carthamus;  parecchi  batterli  hanno  lo  stesso  potere. 

Per  ciò  che  riguarda  i  semi  del  Carthamus,  il  loro  impiego 
come  fermento  caseificante  sembra  essere  assai  diffuso  nei 
paesi  d'Oriente,  dove  la  pianta  è  conosciuta  col  nome  di  cor* 
tum;  così  mi  venne  riferito  da  diversi  medici  che  tornavano 
da  quelle  regioni,  uno  dei  quali  ebbe  la  cortesia  di  portarmi 
ana  certa  quantità  di  semi,  che  mi  servirono  per  i  pochi  saggi 
ehe  espongo  qui  in  breve. 

I  semi  hanno  la  forma  e  la  dimensione  di  un  chicco  di  fru- 
mento, sono  come  stroncati  alle  estremità  e  muniti  di  coste 
longitudinali;  la  buccia  esterna  fragile,  bianca,  levigata  e 
splendente,  si  può  facilmente  separare  dairinterno  del  seme, 
formato  di  due  cotiledoni  farinosi  e  grassi. 

È  facile  verificare  il   potere  coagulante   triturando   bene 

ÀrcMpéo  p«r  Ì9  Sci9nji9  MédWf,  XX.  81* 
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qualche  seme  e  mescolandolo  al  latte  in  una  provetta:  la 
coagulazione  ha  luogo  nello  spazio  di  tre  o  quattro  ore  alla 
temperatura  ordinaria:  i  coaguli  incominciano  a  formarsi 
in  piccoli  fiocchi  intorno  ai  semi;  e  se,  come  si  pratica  in 
Oriente,  si  racchiudono  i  semi  triturati  in  un  sacchetto  di  tela 
che  si  sospende  nel  latte,  i  primi  coaguli  si  trovano  aderenti 
alla  tela  del  sacchetto.  Il  potere  coagulante  risiede  unicamente 
nel  tessuto  interno  del  seme;  il  perisperma  non  è  punto  attivo. 
Allorché  si  lascia  in  riposo  il  latte  contenente  il  tritame  dei 
semi  di  cartamo,  la  coagulazione  si  propaga  a  tutta  la  massa 
del  latte  che  sguscia  intiera  dal  recipiente  ritenendone  la  forma. 
La  caseina  ha  precisamente  Taspetto  di  quella  ottenuta  dal 
presame,  e  la  quantità  che  si  precipita,  ceteris  paribus^  è  la 
stessa  sia  usando  presame  che  semi  di  cartamo,  come  verificai 
in  esperienze  apposite. 

Allorché  la  coagulazione  è  appena  iniziata  e  i  primi  esili 
fiocchi  di  caseina  aderiscono  ai  semi  immersi,  se  si  separa  il 
latte  residua  e  lo  si  fa  bollire  esso  coagula  tutto  ;  e  ciò  senza 
che  durante  tutto  il  processo  si  modifichi  la  reazione  del  latte 
stesso.  È  dunque  passata  nel  latte  una  sostanza  che  impedisce 
alla  caseina  di  mantenersi  sciolta  alla  temperatura  d'ebolli- 
zione; contuttociò  il  siero  del  latte  coagulato  a  temperatura 
bassa,  mescolato  ad  altro  latte,  non  ha  il  potere  di  farlo  rap- 
prendere. 

La  temperatura  di  40"*  è  la  più  propizia  per  la  coagulazione 
del  latte,  che  può  avvenire  completa  in  15  o  20  minuti.  Se  i 
semi  si  fanno  bollire  nell'acqua  per  qualche  tempo»  perdono 
il  potere  di  produrre  la  coagulazione  del  latte. 

Il  fermento  caseificante  si  può  estrarre  trattando  con  acqua 
a  freddo  i  semi  ben  triturati;  in  questo  caso,  per  l'abbon- 
danza dei  grassi,  si  forma  una  emulsione  lattiginosa,  avente 
reazione  leggermente  acida;  filtrando,  i  grassi  sono  tratte- 
nuti dalla  carta  e  s'ottiene  un  liquido  chiaro,  giallognolo, 
che  mescolato  al  latte  lo  fa  accagliare  lentamente  alla  tem- 
peratura ordinaria,  e  in  pochi  minuti  alla  temperatura  di  40*. 
Se  a  questo  filtrato  chiaro,  attivo  si  aggiunge  una  traccia 
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d'acido  acetico  e  si  scalda  fino  a  coafifulazione  completa  degli 
albuminoidi,  ogni  potere  caseificaute  scompare. 

L'abolizione  deirattività  fermentativa  si  osserva  pure  quando 
l'estratto  acquoso  dei  semi  chiarificato  mediante  filtrazione 
si  lascia  per  qualche  giorno  all'aria  a  temperatura  ordinaria; 
e  eiò  senza  che  sia  manifesto  alcun  indizio  di  processi  putre- 
fattivi. 

Per  operare  rapidamente  le  soluzioni  del  fermento  debbono 
avere  una  certa  concentrazione;  l'estratto  acquoso  di  8  semi 
triturati  con  25  e.  e.  d'acqua,  alla  dose  di  6  goocie  non  diede 
coagulo  in  5  e.  e.  di  latte  ;  10  goccie  produssero  coagulazione 
in  capo  a  2  ore  74*  Prendendo  invece  volumi  eguali  di  latte 
e  di  soluzione  di  fermento  si  ebbe  dopo  15  minuti  inizio  di 
coagulazione  e  dopo  mezz'ora  il  caglio  era  perfettamente 
formato  e  di  aspetto  normale.    * 

Una  soluzione  attiva  del  fermento  si  può  anche  ottenere 
triturando  i  semi  di  cartamo  e  lasciandoli  qualche  ora  in  con- 
tatto con  soluzioni  diluite  d'acido  cloridrico  (0,1  ^/q).  Trattando 
300  gr.  di  semi  con  un  litro  d'acido  diluito  in  questo  modo, 
e  filtrando  alla  pompa,  si  ha  un  liquido  attivo,  che  a  volumi 
eguali  in  pochi  minuti  fa  coagulare  il  latte,  mentre  con  una 
soluzione  d'acido  cloridrico  di  titolo  eguale  non  si  ha  alcun 
fenomeno.  La  soluzione  acida  del  fermento  neutralizzata  quasi 
esattamente  con  idrato  sodico  diluito,  lascia  depositare  una 
sostanza  tenue  e  fioccosa,  che  si  può  raccogliere  su  di  un 
filtro,  è  dotata  di  intenso  potere  coagulante  ed  è  solubile  in 
acido  cloridrico  diluito;  questa  sostanza  fatta  seccare  lenta- 
mente sul  filtro  a  temperatura  bassa  (verso  i  10°)  si  trasforma 
in  una  massa  bianca,  friabile,  solubile  in  HCl,  attiva;  calci- 
nata, lascia  una  cenere  abbondante  composta  quasi  esclusiva- 
mente di  fosfato  calcico. 

Il  filtrato  che  ha  ancora  leggerissima  reazione  acida  non 
dà  più  coagulazione,  benché  contenga  ancora  un  albuminoide 
ohe  si  può  fare  coagulare  al  calore. 

L^acido  cloridrico  però  non  estrae  tutto  il  fermento  dei  semi  ; 
una  parte  permane  ancora  che  può  produrre  coagulazione,  ma 
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assai  lentamente.  La  grlioerina  e  Tidrato  sodico  diluito  (0,5  7o) 
non  estragrgono  il  fermento  dai  semi. 

Le  soluzioni  acquose  del  fermento,  ottenute  lasciando  ma- 
cerare i  semi  triturati  neiracqua,  hanno,  come  dissi,  reazione 
leggermente  acida;  filtrate  e  scaldate  lentamente  nell'appa- 
reochio  di  Sch&fTer  a  05"*  G.  diventano  torbide  per  formazione 
di  tenuissimi  fiocchi  di  una  sostanza  albuminoide.  Separata 
questa  mediante  filtrazione,  il  liquido  chiaro  mantiene  tutto 
il  suo  potere  caseificante,  che  è  più  manifesto  verso  i  40'': 
questo  stesso  liquido  scaldato  di  nuovo  neir  apparecchio 
Schàflfer  si  intorbida  di  nuovo  a  68*  ed  a  8d'-87''  da  un  coa- 
gulo fioccoso  fine;  il  filtrato  chiaro  all'ebollizione  si  intorbida 
di  nuovo  e  precipita  con  acido  nitrico.  Sono  dunque  almeno 
tre  albuminoidl  diversi.  Quanto  al  fermento,  esso^  come  si 
disse,  si  conserva  attivo  fino  alla  temperatura  di  55"*;  ma  se 
si  sale  a  58^,  ogni  attività  scompare.  Siccome  a  questa  tem- 
peratura non  si  scorge  alcun  indizio  di  coagulazione  nella 
soluzione,  non  si  può  attribuire  la  scomparsa  del  potere  fer- 
mentativo al  passaggio  di  un  albuminoide  dallo  stato  solubile 
a  quello  insolubile;  non  si  può  neppure  affermare  con  sicu- 
rezza che  il  fermento  sia  un  albuminoide;  esso  ha  comuni 
cogli  altri  fermenti  la  proprietà  di  essere  trascinato  dai  fini 
precipitati,  sopratutto  di  fosfato  calcico,  come  lo  prova  il  com- 
portamento delle  soluzioni  cloridriche  con  idrato  sodico.  Non 
credo  che  il  fermento  del  Garthamus  abbia  nulla  in  comune  con 
quello  del  presame.  Ho  verificato  che  il  metodo  che  serve  ad 
isolare  quest'ultimo  non  vale  ad  isolare  il  fermento  del  Gar- 
thamus. 
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n. 


Alcuni  esami  d'orine  di  velocipedisti  dopo  una  corsa  di  530  Km. 


L'Unioae  velooipedistioa  italiana  nel  Maggio  1894  promosse 
una  prima  corsa  nazionale  di  resistenza;  Titinerario  era  Mi- 
lano, Brescia,  Verona,  Mantova,  Reggio,  Piacenza,  Àlessan* 
dria,  Torino;  la  lunghezia  totale  530  Km.,  da  percorrersi  tutti 
in  bicicletta.  Gli  inscritti  erano  divisi  in  tre  categorie  ;  la 
prima  di  quelli  che  dovevano  compiere  il  percorso  in  31  ore; 
alla  seconda  ed  alla  terza  rispettivamente  erano  assegnati 
quelli  che  dovevano  compierlo  in  65  ed  in  80  ore. 

La  partenza  ebbe  luogo  alle  ore  11  di  lunedi  14  Maggio 
1894;  il  primo,  Bauli,  arrivò  a  Torino  alle  ore  14,13  di  martedì 
15,  avendo  compiuto  il  tragitto  in  poco  più  di  27  ore;  dopo 
di  lui  Toesca,  poi  Maretti,  Qhiesa  ed  altri  che  alla  sera  rag- 
giungevano già  il  numero  di  30.  Erano  tutti  giovinetti  in 
sui  20  anni,  robusti  e  allenati;  appena  arrivati  si  spogliavano, 
prendevano  una  doccia,  poi  un  bagno;  le  urine  emesse,  per 
lo  più  in  scarsa  quantità  per  la  stagione  calda  e  la  forte  se- 
crezione sudorale,  venivano  tosto  raccolte  e  analizzate.  I  ve- 
locipedisti che  arrivarono  durante  la  giornata  seguente  alla 
sede  del  Yeloceclub  e  si  poterono  esaminare  erano  in  buone 
condizioni  di  salute,  e  non  presentavano  quei  fenomeni  di  grave 
stanchezza  che  si  sarebbero  potuti  immaginare  a  priori;  scen- 
devano da  se  di  macchina,  si  mostravano  allegri.  Parecchi 
dopo  le  doocie  e  il  bagno  non  vollero  coricarsi  ;  la  sera  si  rac- 
colsero tutti  a  banchetto.  Durante  la  notte  e  il  giorno  dopo 
arrivarono  alcuni  in  meno  buone  condizioni,  e  fra  gli  ultimi 
pare  che  parecchi  mostrassero  indizio  di  una  spossatezza  grave. 
Non  si  potè  raccogliere  che  Turina  di  quelli  della  prima  gior- 
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nata,  i  più  robusti,  i  più  allenati  ;  in  tutto  furono  80  porzioni 
di  urina  nelle  quali  si  ricercò  Talbumina,  lo  zucchero  e  ai 
dosò  racidità. 

Di  zucchero  non  si  trovò  mai  traccia.  L'albumina  invece 
esisteva  in  6  orine,  ma  sempre  in  quantità  tenui;  uno  fra  gli 
allenatori,  che  non  aveva  fatto  che  pochi  chilometri,  aveva 
pure  albumina  nelle  orine.  Non  avendo  potuto  esaminare  quei 
giovinetti  in  altre  occasioni  non  si  può  affermare  che  qual- 
cuno non  avesse  forse  albuminuria  indipendentemente  dalla 
corsa;  la  cosa  pare  assai  improbabile  trattandosi  di  persone 
giovani  e  robuste  nelle  quali  l'esistenza  d'una  nefrite  difficil- 
mente si  sarebbe  potuto  conciliare  con  gli  strapazzi  subiti. 
É  dunque  assai  probabile  che  Talbuminuria  leggera  sia  do- 
vuta alla  fatica  eccessiva,  la  quale  del  resto  è  noto  che  può 
dare  luogo  a  questo  disturbo* 

Per  ciò  che  si  riferisce  all'acidità  essa  venne  misurata 
nelle  singole  orine  mediante  soluzione  decimo  normale  di 
soda;  e  si  trovò  che  tutte  le  orine  erano  fortemente  acide  e 
che  ragguagliando  la  cifra  dell'acidità  ottenuta  alla  quantità 
media  giornaliera  d'urina  (1600  e.  e),  si  ottenevano  valori 
più  alti  del  normale. 

Su  31  urine  esaminate  una  sola  conteneva  per  1500  e.  e.  1,8^ 
d'acido  (calcolato  in  acido  ossalico),  2  ne  contenevano  rispet- 
tivamente 3,39  e  3,67,  10  ne  contenevano  da  4,38  a  4,72,  14 
da  5  a  5,96  e  4  da  6,04  a  6,23.  Come  è  noto,  Vogel  calcola 
la  quantità  d'acido  (espressa  in  acido  ossalico)  eliminata  nelle 
24  ore  da  2  a  4  gr.  ;  io  sono  tuttavia  alieno  dal  credere  che 
l'urina  delle  24  ore  dei  velocipedisti  esaminati  avrebbe  dato 
i  valori  calcolati  in  base  ai  saggi  d'urina  eliminati  al  nuh 
mento  delVarrivo,  Mi  limito  a  constatare  che  nel  periodo  in 
cui  la  stanchezza  doveva  aver  raggiunto  il  massimo,  l'urina 
era  fortemente  acida.  Se  poi  si  considera  che  la  copiosa  secre- 
zione  di  sudore  tende  ad  abbassare  l'acidità  dell'urina  (1),  si 


(1)  Sasietzki,  Jahresberinht  di  Hoffmann  e  Schwalbe^  1879,  voi.  Vili» 
2*  parte,  p.  SOI  e  209. 


7  PIOOOLa  OOMVMIOAZIOMI  333 

dovrà  ammettere  ohe  la  quantità  d'acido  fabbricatasi  durante 
la  fatica  masooìare  era  ancora  superiore  a  quella  trovata  al- 
l'analisi. 

Questa  ò  la  conclusione  a  cui  arrivarono  del  resto  tutti 
gli  autori  che  si  occuparono  di  questo  argomento,  e  che  si 
trova  consegnata  nei  trattati;  senonchè  un  accurato  lavoro 
di  Aducco(l)  tenderebbe  a  dimostrare  il  contrario.  Ad ucco 
si  servi  nelle  sue  esperienze  della  ruota  girante  che  il  Prof. 
Mosso  adottò  come  mezzo  comodo  per  fiure  percorrere  molti 
chilometri  ad  un  animale  senza  muoverlo  di  posto  ;  i  cani  di- 
giuni da  24  ore  e  colla  vescica  vuota  si  introducevano  nella 
ruota  e  si  obbligavano  a  correre  per  un  certo  tempo,  finché 
erano  spossati  e  si  lasciavano  trascinare  in  giro;  tratto  tratto 
si  arrestavano,  si  lasciavano  bere  e  si  estraeva  l'urina  che  la 
vescica  conteneva.  I  saggi  dell'urina  raccolti  durante  le  espe- 
rienze dimostrarono  che  mentre  l'urina  del  cane  prima  della 
marcia  era  sempre  acida,  durante  la  corsa  l'acidità  scemava 
rapidamente  e  talora  scompariva,  per  cedere  il  posto  ad  una 
alcalinità  più  o  meno  pronunciata,  la  quale  poi  alla  sua  volta 
scompariva  rapidamente  fin  dalla  prima  ora  dopo  il  riposo. 
L^alcali  che  compariva  nell'orina  era  in  parte  volatile  e  si 
accompagnava  ad  acido  carbonico;  nessuno  dei  due  elementi 
venne  tuttavia  dosato.  L'autore  si  crede  autorizzato  dalle  sue 
esperienze  a  conohiudere  f  che  la  grande  quantità  di  carbonati 
trovati  nelle  orine  del  cane  che  lavora  siano  un  prodotto  vero 
del  ricambio  o  meglio  siano  derivati  dal  modo  speciale  di  com- 
portarsi del  ricambio  in  un  animale  che  fatica  i . 

Confesso  che  questa  conclusione  mi  sembra  difficilmente 
accettabile,  e  solo  apparentemente  in  accordo  coi  risultati,  che 
ritengo  ineccepibili,  delle  osservazioni  di  Ad  ucco. 

A  priori  mi  pare  difficile  ammettere  che  una  corsa  di  un^ora 
percorrendo  8  a  9  chilometri  (che  non  è  poi  straordinaria  in 
un  cane),  possa  modificare  così  profondamente  il  ricambio  da 
generarsi  nel  corpo  una  quantità  di  alcali  capace  di  mutare 


(1)  Giom.  della  R.  Acc,  di  Med.  di  Torino,  1887,  p.  42. 
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radicalmente  la  reazione  dell'urina;  sopratatto  mi  pare  diffi^ 
oile  che  una  tale  produsione  di  alcali  per  modificazioni  del 
ricambio  possa  prodursi  subitaneamente  e  subitaneamente 
scomparire,  e  inflaire  così  rapidamente  sulla  secrezione  uri- 
naria, e  tutto  ciò  senza  alcun  disturbo  delPorgiinismo. 

Che  se  fosse  vero  quanto  asserisce  TAducco,  che  durante 
la  fatica  il  ricambio  si  modifica  in  modo  da  generare  una 
grande  quantità  d'alcali,  questa  quantità  dovrebbe  essere  in 
ragion  diretta  della  fatica.  Ora  nelle  4  esperienze  che  si  tro- 
vano riportate  nel  suo  lavoro,  solo  le  prime  due  danno  per 
risultato  il  crescere  deiralcalinità  colla  durata  del  lavoro 
muscolare. 

Nella  1^  esperienza  il  cane  fa  8  chilom.  ali  ora  e  Talcalinità 
aamenta  fino  alla  fine  della  corsa,  cioè  alla  6^  ora,  in  cui  si  ha 
una  alcalinità  raggaagliatà  a  1,22  Vo  ^^  NaOH,  mentre  prima  d 
aveva  nn^acidità  pari  a  1  ®/o  di  H*SO^ 

Nella  2^  il  cane  che  ha  orina  acida  (2,5  %  H>SO*)  eorre  4  V, 
ore,  percorrendo  36  chilom.,  cioè  circa  9  chilom.  all'ora;  dorante 
la  corsa,  reazione  alcalina  fino  a  raggiungere  2,04  NaOH  ^j^  alla 
fine;  nella  prima  ora  di  riposo  la  reazione  ridiventa  rapidamente 
acida  (0,16  H*SO^)  e  sale  a  3,5  H^SO^  dopo  7  ore. 

Le  altre  due  esperienze  invece  sono  ben  diverse;  in  esse 
si  osserva  bensì  l'urina  diventare  alcalina  al  principio  della 
corsa,  ma  l'alcalinità  va  scemando  man  mano  che  il  lavoro 
aumenta. 

3^  esp.  In  7  '/»  o^^  i^  ^^^^  percorre  59  chilom.  (circa  8  chilom. 
all'ora). 

Reazione  prima  della  corsa  acida  =1,5  H*SO^  ^q. 

Reazione  dopo  un'ora  di  corsa  alcalina  =  1,8  NaOH  ^oì  ^^P^ 
2  Vt  o^®  ^»^  NaOH;  dopo  3  ore  scende  a  0,6  NaOH;  dopo 5 ore 
reazione  appena  alcalina,  dopo  6  ^|^  neatra,  dopo  7  '/«  ore  appena 
alcalina.  Dopo  la  corsa  la  reazione  diventa  acida. 

4*  esp.  In  8  7s  ore  il  cane  percorre  58  chilom.  (6,8  chilom. 
all'ora). 

L'urina  prima  della  corsa  è  acida  =  1,6%  H*SO*;  dopo  nn 
ora  Turìna  è  fortemente  alcalina  (2,11  ^/^  NaOH!),  poi  man  mano 
va  ridiventando  meno  alcalina:  dopo  2  ore  ^/,  1,46,  dopo  4  1,80, 
dopo  5  Vj  0,8,  dopo  7  0,4,  dopo  8  V»  ore  0,3  di  NaOH. 
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L'alterazione  deirurina  è  dunque  un  fenomeno  transitorio, 
che  compare  fino  dallMnizìo  del  laverò,  allorachè  non  si  può 
ancora  parlare  di  fatica,  tanto  più  quando  si  constata,  come 
nelle  osservazioni  di  Ad u eoo,  che  né  polso  né  respiro  sono 
gran  che  modificati  ;  tale  alterazione  non  segue  il  decorso  del 
lavoro,  ma  nella  metà  dei  casi  comincia  a  scomparire  mentre 
il  lavoro  continua  a  esercitarsi  e  cresce  la  fatica. 

Tutto  questo  non  parmi  giustificare  Tipotesi  di  una  altera- 
zione del  ricambio,  e  deve  piuttosto  riferirsi  ad  una  causa 
locale,  in  stretto  rapporto  colla  contrazione  muscolare:  ma 
non  credo  opportuno  presentare  qui  un'altra  spiegazione  che 
forse  è  più  giustificata,  aspettando  i  risultati  di  esperienze 
che  ho  in  corso  su  questo  argomento. 

La  parte  delle  urine  che  non  venne  consumata  nelle  inda- 
gini sovraccennate,  insieme  a  quanto  si  potè  raccogliere  al 
Yeloceclub  (in  tutto  15  litri),  si  mise  a  svaporare  a  bagno 
maria  a  temperatura  non  superiore  a  40'',  acidificando  legger- 
mente con  acido  tartarico  quando  la  reazione  tendeva  a  diven- 
tare alcalina.  Il  residuo,  di  consistenza  sciropposa  si  estrasse 
a  parecchie  riprese  con  alcool  a  08*  :  svaporato  Talcool  a  bassa 
temperatura,  il  residuo  lavato  parecchie  volte  con  etere  puro, 
fu  sciolto  in  poca  acqua;  la  soluzione  acquosa  resa  alcalina 
con  bicarbonato  sodico,  fu  estratta  con  etere,  Tetere  svaporato, 
l'estratto  etereo  sciolto  in  poca  acqua  acidulata  con  HCl  e  la- 
vato con  etere.  Si  alcalinizzava  poi  di  nuovo  la  soluzione 
acquosa  e  si  riprendeva  con  etere;  evaporandolo  si  aveva  un 
residuo  leggermente  colorato  in  giallo,  a  reazione  fortemente 
alcalina.  Trattato  con  poca  acqua  acidulata  con  una  traccia 
di  HGl  dava  una  soluzione  limpida,  la  quale  con  tutti  i  reat- 
tivi degli  alcaloidi  dava  abbondanti  precipitati,  e  con  ferro- 
cianuro  potassico  e  percloruro  ferrico  formava  immediatamente 
azzurro  di  Berlino.  Questa  soluzione  della  base  delle  urine  (la 
quale  allo  stato  libero  ha  un  curioso  odore  sui  generis)  la- 
sciata a  lungo  sopra  acido  solforico  cristallizza  in  minuti 
cristalli  tavolari,  raccolti  spesso  in  gruppi  radianti. 

La  quantità  ottenuta  fu  troppo  poca  per  un'analisi,  ma  per- 
mise qualche  esperienza  fisiologica,  che  qui  riporto. 
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Rana  N.  1,  gr.  28. 

Ore  10,^^.  Iniezione  di  0^2  e.  e.  della  solazione  acquosa  deiralcaloide. 

>  10,^.  Aumentata  la  frequenza  dei  moYimenti  ioidei.  Si  notano 

movimenti  sincroni  molto  eyidenti  delie  aperture  nasali  e 
dei  fianchi  dell*animale.  La  rana  risponde  bene  a  qualunque 
leggero  eccitamento.  Salta  con  facilità. 

•  11,^.  Animale  tranquillo.  È  cessato  da  qualche  tempo  il  mo- 

vimento dei  fianchi. 
Nel  pomerìggio  Tanlmale  non  ha  più  presentato  nessun  fenomeno, 
e  può  considerarsi  come  perfettamente  normale. 

Rana  N.  2,  gr.  20. 

Ore  10,18.  .inietione  della  stessa  sostanza  in   quantità  maggiore 
(0,4  ce). 

•  10,^^.  L'animale  è  rimasto  fin  ora  tranquillo.  Non  ha  presen- 

tato Tesagerazione  dei  movimenti  ioidei  notata  nel  N.  1. 

»  10,^.  Pare  un  pò*  pigro  nel  salto.  Occorre  ripetere  gli  ecci- 
tamenti. Salta  pesantemente  e  ritira  lentamente  le  zampe. 

I  11,^^.  L'animale  si  mostra  sempre  più  pigro;  solo  aumentaodo 
gli  eccitamenti  si  induce  a  spiccare  un  salto.  Messo  sol 
dorso,  vi  rìmane  per  qualche  minuto  senza  tentare  di 
rimettersi  in  posizione  normale.  Eccitato^  riesce  sempre 
dopo  qualche  tentativo  a  ritornare  in  posizione  naturale. 

•  14,1^.  L'animale  appare  normale.  Inietto  1  ce.  della  soluzione. 

•  15,^.  Stimolato  l'animale  salta  ancora  bene,  ò  però  un  po'  tardo 

nei  suoi  movimenti.  Distendendogli  le  gambe  posteriori 
non  le  ritira  subito.  Sente  però  bene  gli  eccitamenti  mec- 
canici portati  sulle  zampe  stesse  e  reagisce  rìtirandole  e 
tentando  di  fuggire.  Messo  sul  dorso,  vi  rimane  senza 
quasi  fare  tentativi  per  rimettersi  in  posizione  normale. 
Eccitato,  si  agita  e  dopo  parecchi  sforzi,  finisce  per  ri- 
mettersi in  posizione  normale.  Movimenti  ioidei  superfi- 
ciali con  lunghi  periodi  di  intermittenza,  occhi  socchiusi. 

>  16,^.  L'animale  fa  qualche  movimento,  specie  cogli  arti  ante- 

riori. Non  vi  ò  traccia  di  rigidità  muscolare.  Non  reagisce 
ai  rumori. 
»  16.  L'animale  ò  sempre  steso  sul  dorso.  Reagisce  con  contra- 
zioni agli  stimoli  meccanici  anche  leggeri,  ma  non  fa  più 
nessun  movimento  coordinato  per  rimettersi  in  posizione 
normale.  Movimenti  ioidei  aboliti. 
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Ore  16,^.  L'animale  giace  sempre  immobile  sai  dorso,  le  eccita- 
zioni meccaniche  provocano  ancora  leggeri  accessi  convol- 
sivi.  Stimoli  saccessivi  applicati  a  piccolo  interyallo  non 
prodacono  più  lo  stesso  effetto. 
I  17.  L'animale  non  reagisce  quasi  più  agli  stimoli.  Scopro  il 
coore;  è  pallido,  si  contrae  debolmente,  escarsioni  poco 
ampie.  Battiti  regolari  18  al  minato. 
•  17,^.  Il  cQore  seguita  a  pulsare*  Lo  stimolo  elettrico  applicato 
solla  cate  fa  contrarre  i  mascoli  debolmente  anche  con 
forte  corrente.  Eccito  direttamente  il  capo  periferico  dello 
sciatico  ed  osservo  contrazione  nei  muscoli  della  zampa. 
L'eccitabilità  elettrica  del  nervo  appare  però  molto  di- 
minaita. 

La  trasmissione  diretta  degli  stimoli  per  parte  del  mi- 
dollo ò  appena  conservata.  Anche  correnti  forti  da  non 
resistersi  sulla  mano,  applicate  sulla  pelle  e  sullo  speco 
vertebrale  non  fanno  distendere  gli  arti. 

Abolita  la  trasmissione  incrociata. 
>  18.  Il  cuore  pulsa  ancora  ma  molto  debolmente. 

L'animale  avvolto  in  carta  bibula  bagnata  in  soluzione 
fisiologica,  vien  lasciato  sotto  una  campana. 

Al  mattino  successivo  cuore  fermo. 


Un'esperienza  fatta  col  miografo  di  Marey,  eccitando  con 
una  corrente  d*apertura  ogni  2  secondi  un  gastrocnemio  di 
rana  reggente  il  peso  di  20  grammi,  dimostrò  che  neiranimale 
avvelenato  la  eccitabilità  muscolare  diminuisce  rapidamente 
e  si  esaurisce  uella  metà  del  tempo  necessario  ad  ottenere  gli 
stessi  efiRetti  nel  muscolo  dell'altra  gamba  dello  stesso  animale 
immediatamente  prima  dell'avvelenamento.  La  forma  della 
contrazione  non  si  altera  per  effetto  del  veleno;  nella  prima 
metà  del  tracciato  si  scorge  anzi  che  il  muscolo  lavora  atti- 
vamente come  un  muscolo  normale;  ma  non  appena  l'altezza 
delle  singole  contrazioni  accenna  a  diminuire,  si  manifestano 
rapidi  gli  indizii  dello  esaurimento  del  muscolo,  le  contrazioni, 
in  un  solo  minuto  scendono  a  Vs  ^  ^^  breve  diventano  ap- 
pena visibili. 

E  chiaro  adunque  che  Talcaloide  ottenuto  dalle  orine  dei 
velocipedisti  possedeva  quelle  stesse  proprietà  paralizzanti  mu- 
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scolari,  che  vennero  riconoscinte  in  parecchie  altre  sostarne 
basiche  estratte  dalle  orine  in  circostanze  analoghe;  madal- 
Taltro  canto  è  notevole  il  fatto  che  nel  caso  mio,  Talcaloide 
si  rinvenne  in  quantità  relativamente  assai  scarsa,  e  che  il  soo 
potere  tossico  era  assai  limitato,  come  risulta  dalle  esperiense 
che  ho  citate. 

Queste  osservazioni  concorrono,  insieme  a  quelle  eseguite 
sui  singoli  arrivanti,  a  dimostrare  che  in  soggetti  giovani  e 
robusti  il  violento  esercizio  muscolare  compiutosi  per  fare  in 
poche  ore  580  Km.  non  può  ancora  determinare  delle  altera- 
zioni gravi  del  ricambio  o  disturbare  sensibilmente  le  funzioni 
fisiologiche.  Degli  arrivati,  soltanto  uno  o  due  ritardatarii, 
come  accennai  dianzi,  hanno  mostrato  segni  di  esaurimento 
eccessivi  con  febbre  ;  nulla  vi  era  negli  altri  airinfuori  di  una 
buona  stanchezza,  non  eccedente  i  confini  ordinarli  e  capace  di 
dileguarsi  rapidamente.  Se  essa  sia  da  attribuirsi  ad  una 
autointossicazione  creata  dall'atto  muscolare  violento  e  pro- 
lungato, come  avrebbe  constatato  il  Tissié  nella  sua  fisio- 
logia d'un  record  velocipedistico  (1)  non  si  pnò  decidere  qui, 
senza  entrare  nel  dibattito  della  natura  dei  fenomeni  della 
stanchezza  muscolare  in  genere. 

Mentre  constato  adunque  che  lo  sforzo  violento  fatto  dai 
valenti  campioni  che  giunsero  i  primi  in  una  corsa  di  530  Km. 
non  sembra  avere  prodotto  immediatamente  su  di  loro  disturbi 
gravi  e  fenomeni  di  stanchezza  eccezionali,  sono  ben  lungi 
dal  credere  che  Torganismo  non  si  risenta  della  dura  prova 
attraverso  a  cui  è  passato,  e  che  non  possano  forse  trarre  da 
questo  strapazzo  la  loro  prima  origine,  od  un  incremento  più 
rapido,  alcuni  processi  morbosi  lenti,  che  non  sono  diagnosti- 
cabili se  non  allorché  hanno  raggiunto  un  certo  grado. 

Per  queste  ragioni  io  credo  che  codesti  sforzi  muscolari  ec- 
cessivi e  prolungati  non  siano  da  raccomandarsi  e  non  deb- 
bano confondersi  con  quel  ragionevole  esercizio  fisico  che  è 
uno  dei  principali  fattori  di  benessere  deirorganismo. 

(1)  Compiei  rendui  de  la  Société  de  biologie  de  Paris,  v.46,  p.  73-74. 
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m. 


Un  nuovo  cromomstro 


per  il  dosasgio  della  emosloblna  del  sangue 


Hoppe  Seyler  dosa  la  sostansa  colorante  del  sangue  me- 
diante un  apparecchio  che  è  descritto  in  dae  forme  diverse 
nel  suo  •  Trattato  di  analisi  chimica,  fisiologica  e  patolo- 
gica •  (1)  ;  è  composto  essenzialmente  di  due  cellette  cubiche 
aventi  due  pareti  opposte  formate  da  vetri,  delle  quali  cel- 
lette una  contiene  una  soluzione  titolata  di  emoglobina  ossi- 
carbonica,  Taltra  riceve  la  soluzione  di  sangue  da  esaminarsi. 

In  UDO  degli  apparecchi  le  due  cellette  sono  accostate  in 
modo  che  guardandole  di  faccia  i  liquidi  appaiono  immedia- 
tamente contigui,  il  che  facilita  grandemente  Tapprezzamento 
delle  più  leggere  sfumature  di  tinta  ;  nelFaltro  più  complicato 
le  due  cellette  sono  tagliate  nello  spessore  di  una  placchetta 
di  ottone,  e  le  due  immagini  loro  si  fanno  combaciare  lungo 
la  linea  mediana,  coirai  uto  di  un  cubo  di  vetro  (cosi  detto 
dado  di  Àlbrecht)  che  è  introdotto  airestremità  di  un  can- 
nocchiale, immediatamente  al  davanti  della  placchetta  portante 
le  due  celle. 

La  soluzione  di  sangue  da  analizzarsi  deve  essere  di  tinta 
più  intensa  di  quella  di  GOH  emoglobina  che  serve  di  para- 
gone; diluendola  convenientemente  con  quantità  misurata  di 
acqua  satura  di  ossido  di  carbonio  si  arriva,  dopo  qualche 
saggio,  airidentità  delle  due  tinte;  e  allora  sapendo  il  volume 
(0  il  peso)  del  sangue  preso  in  esame  e  deiracqua  aggiunta 


(1)  BerliD,  1893,  A.  Hirschwald,  p.  413. 
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per  diluirlo,  e  conoscendo  il  titolo  della  soluzione  di  00 
emoglobina  che  serve  di  campione,  si  determina  facilmente 
il  titolo  emoglobinico  del  sangue  stesso. 

Questo  metodo  d'analisi  è  alquanto  lunghetto  per  le  ripetute 
operazioni  di  svuotatura,  diluzione  e  successivo  riempimento 
della  celletta  col  sangue  da  dosarsi  ;  esige  grande  precauzione 
nell'aggiunta  d'acqua  onde  non  oltrepassare  il  segno;  ed  è 
naturalmente  soggetto  a  perdite  durante  le  manipolazioni  e 
ad  errori  per  Tacqua  che  aderisce  alle  pareti  e  per  la  lettura 
di  piccole  quantità  di  liquido. 

In  occasione  di  ricerche  che  intrapresi  al  Monte  Bosa  per 
studiare  le  variazioni  nella  emoglobina  per  effètto  della  dimi- 
nuita pressione  barometrica,  potei  convincermi  che  il  colo- 
rimetro di  Hoppe-Seyler,  oltre  agli  inconvenienti  citati 
avesse  anche  quello  di  esigere  una  certa  copia  di  sangue, 
che  non  può  sempre  aversi  senza  inconvenienti. 

L'apparecchio  che  presento  ora  non  ha  gli  svantaggi  di 
quello  di  Hoppe-Seyler,  e  permette  senza  alcuna  difficoltà 
di  operare  rapidissimamente  senza  richiedere  se  non  una  quan- 
tità minima  di  sangue. 

Esso  consiste  in  una  placca  rettangolare  di  ottone  dello 
spessore  di  5  mm.,  adattabile  all'estremità  del  cannocchiale  del 
colorimetro  col  cubo  di  Àlbrecht.  Nello  spessore  della  placca 
sono  praticati  l'uno  accanto  all'altro  due  fori  del  diametro  di 
mm.  8  distanti  da  centro  a  centro  mm.  12,5.  Chiudendo  questi 
fori  con  due  lastrine  di  vetro  si  trasformano  in  due  piccole 
cavità  cilindriche  destinate  a  ricevere  le  soluzioni  colorate,  le 
quali  si  introducono  mediante  canaletti  che  traversando  lo 
spessore  della  placchetta,  sboccano  al  margine  inferiore  e  sa- 
perìore  della  medesima.  Uno  dei  due  fori  è  appunto  destinato 
a  cliiudersi  in  questo  modo  e  i  due  canaletti  terminano  in 
due  pìccoli  portagomma,  a  cui  si  adattano  due  tubetti,  quello 
inferiore  munito  di  una  pinza  a  pressione,  il  superiore  ter- 
minante in  un  tubo  capillare  in  vetro. 

L'altro  foro  della  placchetta,  alla  parte  interna  verso  il  can- 
nocchiale, è  chiuso  dalla  stessa  lastra  di  vetro  che  limita  la 
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cavità  oilindrica  che  gli  è  accanto;  ma  la  chiusura  esterna  si 
opera  mediante  una  laminetta  di  vetro  che  si  può  fare  avan- 
zare fino  a  combaciare  colle  lastrine  interne,  precisamente 
come  nel  cromocitometro  di  Bizzozero;  e  la  misura  della 
distanza  dei  due  vetrini  si  ottiene  collo  stesso  sistema  usato 
in  queiristrumento  e  nel  lattoscopio  del  Donne. 

Questa  seconda  celletta  a  parete  mobile  ha  essa  pure  i  due 
canaletti  che  si  dirigono  in  alto  e  in  basso  nello  spessore  della 
placchetta  per  introdurre  le  soluzioni  colorate;  solo  che  il 
tubo  inferiore  è  n\unito  d'un  piccolo  robinetto  d'ottone;  e 
quello  superiore  porta  avvitato  un  tubo  di  vetro  capillare,  con 
bolla,  lungo  circa  15  centim.  Esso  è  destinato  a  ricevere  la 
porzione  di  liquido  colorato  che  non  trova  posto  nella  cellula, 
e  dal  salire  o  scendere  della  colonna  nel  tubo  prima  ancora 
che  dai  cambiamenti  di  tinta  si  scorge  in  quale  senso  la  vite 
agisca. 

L'apparecchio  così  descritto  si  adatta,  come  dissi,  alla  parte 
anteriore  del  cannocchiale  portante  il  cubo  di  Albrecht,  e 
vi  è  tenuto  fisso  da  molle  di  pressione,  delle  quali  una  regge 
il  vetrino  che  chiude  la  celletta  a  pareti  fisse.  Siccome  la  luce 
che  giunge  a  questa  celletta  è  in  copia  maggiore  di  quella 
che  può  accedere  dall'altra  che  è  munita  della  vite,  cosi  è  bene 
sovrapporre  al  vetrino  anteriore  della  celletta  fissa  fermata 
dalla  stessa  molla  una  lastrina  di  ottone  munita  d'un  tubo 
del  calibro  di  quello  a  vite  che  gli  sta  daccanto ,  tubo  che  si 
prolunga  mediante  un  manicotto  esterno  ohe  avanza  o  retro- 
cede insieme  al  tubo  a  vite. 

Prima  di  riempire  l'istrumento  è  necessario  assicurarsi  che 
le  lastre  di  vetro  chiudano  perfettamente  ;  dopo  di  che  si  pren- 
dono con  una  pipetta  i  liquidi  per  il  dosaggio  e  si  spingono 
nelle  cellette  per  mezzo  dei  tubi  di  gomma  inferiori ,  previa 
naturalmente  l'apertura  della  pinzetta  e  del  robinetto,  e  lo 
svitamento  almeno  fino  a  5  mm.  del  tubo  a  vite.  Il  liquido 
deve  giungere  fino  ai  tubi  capillari  che  sono  sopra  le  plac- 
chette.  Se  una  bolla  d'aria  rimane  nella  celletta,  con  qualche 
leggera  scossa  o  inclinando  l'apparecchio  convenientemente  o 
riaspirando  colla  pipetta  la  si  può  fare  partire. 
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L'oBservazione  ai  fa  rapidamente  gflrando  reatremità  del  tobo 
a  vite  fino  ad  ottenere  Teguaglianza  delle  tinte;  il  movimento 
si  fa  o  direttamente  con  la  mano  o  più  comodamente  per 
mezzo  di  un'  asticina  che  corre  parallela  al  cannocchiale  e 
termina  in  una  ruota  dentata  che  ingrana  nelle  dentature  di 
cui  è  munita  Testremità  del  tubo  da  muoversi.  L'asticina  è 
munita  di  un  bottone  airestremità  verso  Toculare. 

In  pochissimo  tempo  e  senza  dover  toccare  il  liquido  si 
ottiene  una  serie  di  osservazioni  che  coincidono  fra  di  loro 
con  un  errore  di  pochi  centesimi  di  millimetro,  errore  che 
con  una  certa  pratica  e  scegliendo  una  tinta  di  campione  né 
troppo  allungata,  né  troppo  concentrata,  si  può  ancora  ridurre 
e  rappresenta  una  quantità  trascurabile. 

Fatta  Toperazione  si  svuotano  le  cellette  e  si  lavano  a  pa- 
recchie riprese,  senza  smontarle,  con  acqua,  poi  con  alcool  e 
se  occorre,  con  etere;  rapparecchìo  è  cosi  pronto  a  funzionare 
di  nuovo. 

É  evidente  che  Tapparecchio  può  servire  come  colorimetro 
per  qualsiasi  liquido  avente  sotto  piccolo  spessore  una  tinta 
decisa  bene  percettibile.  Nel  caso  dell'esame  del  sangue  mi 
sono  assicurato  che  la  diluzione  di  0,3  Vo  ^^  emoglobina  ossi- 
carbonica  è,  come  dice  Hoppe-Seyler,  una  buona  tinta  di 
paragone. 

Soluzioni  più  deboli  (0,25  7o)'  sono  però  ancora  utilizzabili 
e  in  molti  casi  utili  come  quelle  che  permettono  di  operare 
con  tenui  quantità  di  sangue. 

Non  insisto  sui  sistemi  di  presa  di  misura  e  diluzione  del 
sangue,  tutti  già  noti  e  descritti.  Rimando  al  già  citato  trat- 
tato classico  di  Hoppe-Seyler,  ricordando  come  sia  utile 
che  l'acqua  con  cui  si  diluisce  il  sangue  da  saggiarsi  con- 
tenga ossalato  potassico  nella  proporzione  di  0,1  %  ^  ^^^  ^^^^ 
satura  d'ossido  di  carbonio  ;  a  questo  scopo  ultimo  basta  una 
corrente  di  gaz  illuminante  che  contiene  sempre  CO  in  pro- 
porzioni rilevanti  (fino  ad  8  %)  »  è  conveniente  poi,  se  la  tinta 
non  fosse  ancora  eguale,  fare  gorgogliare  il  gaz  nella  solu- 
zione stessa  di  sangue. 
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Nel  oaso  che  la  soluzione  di  sangue  fosse  molto  diluita,  si 
potranno  invertire  i  liquidi  nelle  cellette,  mettendo  cioè  la 
soluzione  campione  nella  celletta  mobile  e  quella  da  analiz- 
zarsi neiraltra  a  pareti  fisse. 

Il  calcolo  della  quantità  di  emoglobina  è  facilissimo;  lo 
spessore  da  darsi  alle  soluzioni  essendo  in  ragione  inversa 
della  loro  concentrazione  (quantità  ^/^  di  sostanza  colorante), 
si  ha  CS  =  cs 

chiamando  C  la  concentrazione  e  Sìo  spessore  della  soluzione 
campione  di  CO  emoglobina  e  e  e  ^  la  concentrazione  e  lo 
spessore  della  soluzione  di  sangue  in  esame;  il  valore  di  e 
da  cercarsi  sarà  dunque 

CS 

Per  un  valore  costante  di  C  (S  essendo  sempre  eguale  a  5) 
si  possono  costrurre  delle  tavole  per  i  diversi  valori  di  5,  le 
quali  permettano  di  trovare  tosto  la  concentrazione  della  so- 
luzione di  sangue  in  esame. 


G.  BizzozBRo,  Direttore  ResponaabUe. 


Torino.  —  Tipografi»  Vihobmzo  Boma. 
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btitato  di  Phtologi*  gMwtU  Ml'UaivéniU  di  Torino. 

(Prof.  BmouBo). 


SULLE  CONDIZIONI  NEGE!8SASI£ 


PRODUZIONE  01  ADERENZE  PERITONEALI 


fllCBI^CHB    pPBI^MBNTALI 


Dott.  O.  MUSGATBIiZtO 

Se,  aDcors  parecchi  anni  fa,  il  chirurgo  poteva  credersi  lod- 
disfatto  dell'opera  sua  quando,  dopo  un'  operazione  eseguita 
la  an  organo  della  cavità  addominale,  riusciva  a  mantenere 
ìd  vita  rinfermoi  adesso,  che  l*applicazione  pratica  di  nuove 
nozioni  scientifiche,  e  il  perfezionamento  della  tecnica  hanno 
fatto  straordinariamente  crescere  il  numero  dei  successi, 
egli  aspira  a  poter  ridare  al  suo  operato  non  solo  la  vita,  ma 
ancora  il  benessere.  Si  comprende,  per  questo,  come  1  ohi- 
rarghi  si  siano  sempre  preoccupati  di  quella  serie  di  disturbi, 
i  quali  vanno  dalle  semplici  dispepsie  alle  occlusioni  intesti* 
nali,  e  che  hanno  per  causa  le  aderenze  peritoneali  formatesi 
dopo  la  laparotomia.  E  per  avere  un  indirizzo  da  seguire  du- 
rante Toperazione,  hanno  voluto  indagare,  con  ricerche  spe- 
rimentali, e  il  meccanismo  di  produzione  delle  aderenze  pe- 
ritoneali, e  le  varie  condizioni  ohe  possono  determinarle.  Dopo 
che  MùUer  (86)  ne  richiamò  espressamente  T attenzione  dei 

AreMviQ  per  U  Scienàt  M^diehs,  XX.  SS 
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frineoologi,  parecohì  lavori  sperimentali  furono  pubblioati  sal- 
Targomento  (Dembow8ki(88),  Graser  (88),  8 te rn (89)  eoo.), 
i  quali  diedero  dei  risultati  interessanti,  ma  lasciarono  tut- 
tavia alcune  questioni  insolute,  tanto  ohe,  in  tempi  più  re- 
centi, si  è  inteso  il  bisogno  di  studiare  di  nuovo  la  questione 
(Roloff(94),  araser(05)). 

Le  presenti  ricerche,  fatte  durante  lo  scorso  anno  '95,  e  che 
per  varie  ragioni  solo  adesso  possono  venir  pubblicate,  ten- 
dono a  portare  un  modesto  contributo  alla  questione  della  gt- 
nesi  delle  aderenze  peritoneali  e  alle  condizioni  necessarie  a 
determinarle. 

Poche  parole  sul  metodo  di  ricerca.  Ho  scelto  per  animale 
da  esperimento  a  preferenza  la  cavia,  perchè  in  essa  gli  ele- 
menti cellulari  del  peritoneo  sono  grossi,  e  le  figure  carioci- 
netiche  molto  ben  chiare;  per  alcuni  esperimenti  ho  usato 
anche  il  coniglio.  Durante  Toperazione  ho  mantenuto  Tani- 
male  in  narcosi  eterea  profonda,  e  Tho  disposto  col  bacino 
fortemente  sollevato  (posizione  di  Trendelenburg).  I  ferri  ve- 
nivano bolliti  in  acqua  di  soda,  i  batuffoli  di  garza  e  di  co- 
tone in  soluzione  cloruro-sodica  al  0,6  Vo-  La  parete  addomi- 
nale veniva  rasa  accuratamente,  lavata  con  sapone,  sublimato 
e  soluzione  cloruro-sodica,  e  ricoperta,  durante  roperasione, 
oon  garza  sterilizzata.  Alla  morte  delPanimale  i  peszi  veni- 
vano fissati  in  liquido  di  Foà-Zenker,  o  in  alcool,  o  in  liq.  di 
Mùller. 


In  quanto  alla  tendenza  del  peritoneo  a  formare  adesioni, 
bisogna  anzitutto  domandarsi  se  sia  vera  la  recisa  afferma- 
zione di  Wegner  (77)  che  •  dopo  la  laparotomia,  la  superficie 
del  peritoneo  rassomiglia  alla  superficie  di  una  ferita  con 
grande  tendenza  airadesione,  con  plasticità  molto  pro- 
nunziata i . 

Oraser  (88)  fece  la  interessante  osservazione  che  due  su* 
perfide  peritoneali  non  aderiscono,  se  vengono  tenute  a  con- 
tatto, senza  che  si  apra  la  cavità  addominale;  ma  con  dò 
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per  altro  non  era  provato  ohe  il  peritoneo  non  possa  mostrare 
tendenza  airadesione  dopo  aperto  il  cavo  addominale. 

À  chiarimento  di  questo  dubbio  io  ho  istituito  Tesperienza 
seguente  : 

(I).  Ad  hd  grosso  coniglio  adulto  si  apre  Taddome  e,  mentre  un 
assistente  tiene  sollevati  fortemente,  per  mezzo  di  dae  pinze,  i  mar- 
gini della  ferita  addominale,  si  prende  con  una  pinza  delicatamente 
il  margine  inferiore  del  grande  omento  e  lo  si  solleva  un  poco  : 
basta  questo  lieve  sollevamento  perohò  Tomento  faccia  molte  pieghe 
longitudinali:  allora  si  passano  due  lacci  di  seta  attorno  alTomento 
così  raccolto,  uno  in  vicinanza  al  margine  inferiore  di  esso,  uno 
verso  la  metà,  e  si  annodano  assai  lassamente,  in  modo  che  l'o- 
mento continui  a  rimanere  cosi  ripiegato,  pur  non  venendo  alte- 
rata la  sua  circolazione.  Queste  manovre  si  fanno  molto  rapidamente, 
e  si  chiude  Taddome. 

Di  due  conigli  così  operati  uno  fu  ucciso  dopo  2  e  uno  dopo 
5  giorni.  In  entrambi  Tomento  ripiegato  si  lascia  facilmente 
distendere.  ÀlTesame  microscopico,  fatto  su  sezioni  trasversali, 
si  vede  ohe,  a  causa  delle  ripiegature,  in  molti  punti,  larghe 
saperfioie  delTomento  trovansi  in  contatto:  entrambe  però 
presentano  il  loro  rivestimento  epiteliale  di  apparenza  nor- 
male: tra  1  due  epiteli  esiste  in  qualche  punto  uno  spazio  di 
5-10  ^  pieno  di  liquido  peritoneale  coagulato  dal  liquido  fis- 
satore (liq.  di  Zenker),  in  altri  punti  invece  questo  spazio  è 
minimo,  appena  percettibile.  Nel  caso  osservato  dopo  2  giorni 
si  vedono  talvolta  piccole  aree  sprovviste  di  epitelio,  forse 
staccatosi  nelle  manovre  operative  :  in  questi  casi  nelle  cellule 
epiteliali  vicine  al  difetto  si  trovano  frequentemente  delle 
mitosi. 

Si  può  disporre  Tesperimento  in  altra  maniera,  sempre  col 
medesimo  risultato. 

(II).  Ad  una  cavia  si  apre  Taddome,  e  mentre  l'assistente  ne 
tiene  le  pareti  sollevate,  si  sollevano  con  molta  precauzione,  a 
mezzo  di  sottili  pinzette,  due  anse  di  tenue,  e  si  mettono  in  con- 
tatto tra  loro  per  due  punti  di  sutura,  applicati  alla  distanza  di 
2  cm.  uno  dall'altro,  fatti  con  seta  sottilissima  e  comprendenti  la 
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sierosa  e  la  masoolare.  Nel  metterò  qaesti  puotì  l'intestino  non 
Tiene  toccato  né  con  pezze,  nò  eoo  batuffoli;  soltanto  con  ona  pio- 
zettina  viene  tenuto  fisso,  avendo  oora  che  le  eventuali  alterasiooi 
prodotte  dalla  pinza  non  abbiano  sede  nel  tratto  intermedio  tra  le 
due  suture.  Lasciate  a  sé  le  anse  suturate  e  copertele  possibilmente 
con  delie  anse  vicine,  si  chiude  Taddome. 

Condizione  importantissima  perchò  Tesperimento  riesca,  è,  la 
ripetiamo,  la  mancanza  assoluta  di  contatto  della  sierosa  con  corpi 
estranei  (mani,  ferri,  batuffoli,  ecc.),  ciò  che  si  ottiene  senza  grande 
difficoltà  quando  si  narcotizza  profondamente  Tanimale,  si  dispone 
col  bacino  rialzato,  e  da  un  assistente  vengono  tenute  ben  sollevate 
le  pareti  addominali. 

In  questa  maniera  non  si  è  prodotta  alcuna  lesione  deirepi- 
telio.  Uccidendo  poi  Tanimale  dopo  24  giorni  si  trovano  le 
due  anse  aderenti  soltanto  in  corrispondenza  dei  punti  di  su- 
tura, mentre  nel  tratto  intermedio  esse  non  aderiscono,  e  si 
mostrano  ricoperte  dallo  strato  epiteliale  normale. 

I  risultati  di  queste  esperienze,  che  confermano  ed  ampliano 
quelli  ottenuti  da  Oraser(88)  ci  autorizzano  a  stabilire  che» 
sia  quando  Taddome  è  chiuso,  sia  quando  si  è  praticata  la 
laparotomia^  il  peritoneo  normale  non  ha  alcuna  tendenza 
a  formare  aderenze^  e  non  deve  quindi  essere  considerato 
come  la  superficie  di  una  ferita. 

A  questo  punto  mi  cade  acconcio  di  far  notare  che  nei  due 
esperimenti  sopra  riferiti,  esperimenti  che  ho  ripetuto  alcune 
volte,  non  mi  è  capitato  mai  di  osservare  una  adesione  imr 
mediata  tra  le  due  superfìcie  epiteliali.  Questa  forma  di 
adesione  è  stata  descritta  da  Graser(88):  ma  per  parte  mia 
non  posso  confermarla. 


Quali  sono  allora  le  condizioni  che  favoriscono  o  determi- 
nano la  produzione  di  aderenze? 

Hegar  e  Kaltenbach  (Operat.  Gynàkologie),  e  con  loro 
molti  ginecologi  e  patologi  credono  che  la  causa  della  ade- 
sione di  due  superficie  peritoneali  sia  una  lesione  deirepitelio 
prodotta  o  da  calorico  raggiante  o  da  insulti  meccanici  o  da 
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agenti  oblmioi.  Questa  opinione  è  entrata  talmente  nel  do- 
minio di  tutti,  che  anche  adesso  molti  intendono  trattarsi  di 
lesione  deirendotelio  quando  si  parla  di  azioni  nocive  che  si 
esercitano  su  una  sierosa. 

Solo  a  pensare  però  alla  grande  facilità  con  cui  Tepitelio 
peritoneale  rigenera,  e  con  cui  piccoli  sfaldamenti  epiteliali 
si  riparano  (Kolossow  (03)),  appare  già  poco  probabile  che 
la  lesione  di  esso  abbia  tanta  importanza  nel  determinare  le 
adeaioni.  Un  semplice  esperimento  basta  poi  a  dimostrare  che 
la  sola  lesione  deirepitelio  non  è  a  ciò  sufficiente. 

(III).  Si  opera  una  oayia  nella  maniera  descritta  neiresperieoza 
precedente  (II);  appena  applicati  i  due  ponti,  però,  con  un  mor- 
bido peDDellino  di  martora,  bagnato  in  solnsioae  olororo-sodioa,  si 
spennella  delicatamente  la  superficie  delle  doe  anse  intestinali  sn- 
tarate,  mentre  si  lascia  cadere  a  gocce  una  soluzione  clornro-sodica 
tiepida^  allo  scopo  di  rendere  meno  ruvido  il  contatto  del  pennello, 
e  di  asportare  gli  elementi  epiteliali  sfaldati.  Altre  mie  esperienze 
mi  avevano  già  insegnato  che  lo  strato  epiteliale  della  sierosa  si 
sfalda  flieilmente  quando  viene  così  spennellato. 

Ucoidendo  ora  gli  animali  dopo  10-24-36  ore  dairoperazione, 
si  osserva  che,  nel  tratto  intermedio  alle  due  suture,  le  due 
superficie  sierose,  sprovviste  di  epitelio,  e  situale  in  imme- 
diata vicinanza,  non  mostrano  alcun  accenno  di  adesione^ 
mentre,  per  contrario,  Tadesione  va  stabilendosi  in  corrispon- 
denza ai  punti  di  sutura.  Uccidendo  gli  animali  dopo  3-6  giorni 
si  vede  ohe  va  ricostituendosi  lo  strato  epiteliale  nel  tratto 
intermedio  alle  due  suture:  in  vicinanza  ai  punti  si  vedono 
al  S""  giorno  cellule  epiteliali,  alcune  delle  quali  presentano 
delle  mitosi  :  da  dopo  il  S""  giorno  in  poi  lo  strato  epiteliale  è 
già  riformato. 

Bisogna  quindi  riconoscere  il  fatto,  non  da  altri  notato  prima 
d'ora,  che  la  sola  distruzione  deWepitelio  peritoneale  non 
è  sufficiente  a  produrre  le  adesioni. 

Un  esperimento,  fatto  in  condizioni  opposte,  vale  a  raiforr 
zare  questa  affermazione. 
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(IV).  Si  opera  un  ooniglio  nella  maniera  esposta  neiresper.  I; 
•e  DOD  che,  dopo  applicati  i  dae  lacci,  si  ripiega  l'omento,  e  eoa 
un  ponto,  il  margine  inferiore  di  esso,  al  di  là  del  laccio  inferiore, 
si  fissa  alla  parete  anteriore  dello  stomaco  :  in  qoesto  modo  romeDto 
forma  nn  ginocchio  in  vicinanza  al  laccio  centrale.  Procedendo  con 
le  cautele  avanti  esposte,  si  può  essere  sicuri  di  non  aver  leso  Te- 
pitelio. 

Ucciso  ranimale  dopo  due  giorni  si  trova  che  Tomento  tra 
i  due  lacci  è  trasformato  in  un  grosso  cordone  cui  difficil- 
mente si  riesce  a  distendere:  airesame  mioroscopico  si  vede 
estesa  adesione  tra  le  superficie  di  questo  con  caduta  del- 
Tepitelio,  produzione  di  fibrina  e  accumulo  di  elementi  mi- 
gratori. 

Poiché  questo  esperimento,  parecchie  volte  ripetuto,  ha  dato 
sempre  il  medesimo  risultato,  e  poiché  si  è  sicuri  di  conser- 
vare integro  Tepitelio  quando  si  procede  con  le  dette  cautele, 
si  può  affermare,  che,  la  mancanza  di  una  lesione  primitiva 
delVepitelio  non  costituisce  un  impedimento  alla  formazione 
di  aderenze^  qualora  esistano  le  condizioni  necessarie  a 
produrle. 

Di  ciò  si  ha  la  conferma  in  quei  fatti  clinici  e  sperimentali 
di  adesioni  di  organi  alla  parete  addominale  in  casi  di  prò* 
cessi  infiammatori  intensi  di  questa,  senza  che  esista  una  le- 
sione primitiva  deirepitelio. 


Stabilito  ora  che  la  tanto  invocata  lesione  deirepitelio  non 
ha  nessuna  importanza  per  la  produzione  delle  aderenze,  resta 
ancora  a  conoscere  quali  siano  le  vere  condizioni  che  le  de- 
terminano. 

Se,  invece  di  usare  tutte  le  cautele  ueireseguire  Topera- 
zione,  si  maltrattano  con  pezze  o  batuffoli  ruvidi,  o  con  le 
dita  le  anse  da  suturare,  o  le  si  bagnano  con  soluzioni  anti- 
settiche anche  deboli  (soluz.  allungatissime  di  sublimato  o  di 
acido  fenico,  soluz.  di  acido  borico),  allora  alla  sezione  si  trova, 
già  nelle  prime  24  ore,  uno  strato  di  fibrina  più  o  meno  set- 
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tìle  ohe  oostitnisoe  la  prima  adesione  tra  le  due  anse  saturate; 
e  lo  stesso  risultato  si  ottiene  se  le  anse,  durante  l'operazione, 
si  lasciano  alquanto  tempo  scoperte,  fuori  deiraddome,  fino  a 
che  si  sia  alquanto  disseccata  la  loro  superficie,  ciò  che  per 
altro  succede  assai  presto. 

La  ragione  per  cui  si  producono  le  aderenze  in  queste  con- 
dizioni, che  gih  da  tempo  erano  state  notate  da  altri  speri- 
mentatori, riesce  chiara  quando  si  fa  Tesame  microscopico 
della  sierosa  nei  primi  periodi  di  sviluppo  delle  aderenze. 

Abbiamo  avanti  accennato  che,  nei  casi  in  cui  le  superficie 
Bierose  messe  a  contatto  non  hanno  subito  maltrattamenti 
(Rsp.  I-II),  ovvero  in  cui  è  stato  delicatamente  spennellato  Te- 
pitelio  (Bsp.  Ili),  all'esame  microscopico  il  tessuto  proprio 
della  sierosa  e  la  sottosierosa  non  presentano,  nel  tratto  in- 
termedio alle  legature,  alterazioni  percettibili. 

Se  invece  ora  si  esaminano  preparati  di  sierose  ohe,  prima 
di  essere  messe  a  contatto  tra  loro,  siano  state  esposte  ad 
azioni  fisiche,  chimiche  o  meccaniche  grossolane,  allora,  fin 
dalle  prime  ore,  si  ha  un  reperto  afiìatto  differente. 

Nel  primo  giorno.  (14  a  24  ore)  tra  le  due  superficie  sierose 
si  trova  un  essudato  fibrinoso,  che  forma  un  reticolo  a  sottili 
filamenti,  più  fitto  in  vicinanza  dei  punti  di  sutura,  più  lasso 
nella  porzione  intermedia,  dove,  piuttosto  che  come  un  vero 
reticolo,  si  presenta  come  una  serie  di  filamenti  paralleli; 
anche  nei  punti  in  cui  le  due  superficie  sierose  sono  in  con- 
tatto molto  intimo,  la  colorazione  di  Weigert  permette  di  ve- 
dere un  filo  sottilissimo  di  fibrina  che  sta  come  uno  strato 
cementante.  Nella  sierosa  e  nella  sottosierosa,  attorno  ai  vasi 
dilatati  e  pieni  di  sangue,  si  trovano  leucociti,  che  sì  infil- 
trano tra  le  maglie  del  tessuto:  Tepitelio  è  in  massima  parte 
distaccato  e  incluso  nel  reticolo  fibrinoso,  nelle  maglie  del 
quale  si  trovano  anche  piccoli  e  grossi  linfociti,  pochi  leuco- 
citi a  nucleo  polimorfo  e  cellule  eosinofile.  Le  cellule  epite- 
liali possono  aver  aspetto  normale,  ovvero,  tanto  quelle  sfal- 
date, quanto  quelle  ancora  aderenti  alla  sierosa,  possono 
presentare  alterazioni  profonde:  in  alcune  il  nucleo  è  poco 
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colorabile,  a  contorni  indecisi,  in  altre  è  scomparsot  ed  ease 
si  presentano  allora  come  solle  finamente  granulose,  e  che 
coirematossilina  assumono  una  oolorazione  azsurro-violaoes 
chiara  e  diffusa,  e  con  Tematossilina  ed  cosina  assumono  nn 
colore  roseo-bluastro. 

Questi  preparati  delle  prime  24  ore  dimostrano  adunque  la 
esistenza  di  un  processo  infiammatorio  nella  sierosa. 

Nei  preparati  di  48  ore  si  ha  il  medesimo  reperto  ;  se  non 
che  è  aumentato  il  numero  dei  leucociti  ohe  infiltrano  la  sie- 
rosa, e  il  numero  degli  elementi  che  si  trovano  nel  reticolo 
fibrinoso:  qui  i  grossi  linfociti  mononuoleati,  in  parte  venuti 
dai  vasi  della  sierosat  in  parte  raccoltisi  in  sito  (trovandosi 
normalmente  in  discreta  abbondanza  nel  liquido  peritoneale), 
sono  difficilmente  distinguibili  dagli  elementi  epiteliali  stac- 
cati  e  conservatisi  normali;  con  l'attenta  osservazione  di  nu* 
morosi  preparati,  ho  potuto  convincermi  che  vi  sono,  in  questo 
periodo,  degli  elementi  per  cui  non  è  possibile  aflfiermare  de- 
cisamente se  siano  epiteli  peritoneali  sfaldati  o  grossi  linfociti: 
Topinione  di  MarchaDd(89,  90),  sostenuta  recentemente  dai 
suoi  due  allievi  Bflngner  (96)  e  Hammerl  (96),  che  cioè 
esistano  caratteri  differenziali  cosi  netti,  da  render  possibile 
in  ogni  caso  di  distinguere  una  cellula  epiteliale  del  peritoneo 
sfaldata  da  un  grosso  linfocito,  non  mi  pare  che  corriaponda 
sempre  al  vero. 

Al  secondo  giorno  cominciano  ad  apparire  le  mitosi  negli 
elementi  oonnettivi  della  sierosa  e  negli  endoteli  vasali  di 
essa  :  qualche  elemento  in  mitosi  si  vede  anche  tra  le  maglie 
del  reticolo  fibrinoso.  Nei  punti  un  po'  distanti  dalle  superficie 
in  contatto,  come,  ad  esempio,  in  corrispondenza  delPinser- 
zione  del  mesentere  airintestino,  o  anche  nel  mesentere  stesso, 
si  vedono,  nello  strato  epiteliale  ancor  conservato,  gli  elementi 
rigonfi,  grossi,  rotondeggianti,  che  in  molti  punti  non  si  toc- 
cano più  tra  loro,  e  alcuni  di  essi  sono  in  scissione  cariooi- 
netica. 

In  alcuni  preparati,  in  cui,  probabilmente,  razione  nociva 
è  stata  più  grossolana,  T essudato  fibrinoso   non   sta  solo 
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come  un  deposito  sulla  superficie,  ma  si  spingre  coi  suoi 
filamenti  in  messo  al  tessuto  della  sierosa.  Graser  (96)  ha 
descritto  che  i  filamenti  di  fibrina  non  solo  circondano  le  cel- 
lule epiteliali,  ma  si  spingono  nel  loro  interno  fino  al  nucleo  : 
di  questo  fatto  io  non  ho  avuto  occasione  di  osservar  traccia 
nei  miei  preparati. 

Io  non  voglio  descrivere,  passo  per  passo,  tutti  i  momenti 
dello  sviluppo  ulteriore  della  aderenza ,  fino  alla  formazione 
di  tessuto  connettivo  stabile,  né  voglio  discutere  la  questione, 
ancora  controversa,  se  Tepitelio  peritoneale  prenda  parte  alla 
neoformazione  del  connettivo,  non  essefldo  ciò  nel  piano  del 
presente  lavoro.  Ho  voluto  soltanto  insistere  sul  fatto,  che 
due  superficie  sierose  messe  in  contatto  allora  aderiscono^ 
quando  in  esse  si  svolge  un  processo  infiammatorio. 

Era  stato  notato  (S&nger  (84),  Oraser  (88)  ed  altri)  che 
per  la  produzione  di  aderenze  non  è  assolutamente  necessaria 
la  lesione  di  entrambe  le  superficie  sierose  messe  a  contatto, 
ma  basta  la  lesione  di  una  sola.  Io  posso  pienamente  confer- 
mare questo  reperto:  debbo  aggiungere  soltanto  che  in  questo 
caso  le  due  superfioie  sierose  debbono  stare  a  contatto  imme- 
diato e  duraturo. 

Di  &tti,  se  pratichiamo  in  una  cavia  una  laparotomia  molto 
in  basso  ovvero  asportiamo  Tomento,  se  facciamo  in  modo, 
insomma,  che  colla  ferita  della  parete  addominale  si  trovi  di- 
rettamente in  contatto  Tintestino,  difflcilmente  troviamo  che 
rintestino  aderisce  alla  ferita  anche  se  i  margini  di  questa, 
maltrattati  durante  Toperazione,  mostrino  le  note  deirinfiam- 
mazione;  se  invece  lasciamo  Fomento  in  sito,  allora,  con  grande 
facilità  lo  vediamo  aderente  alla  ferita  addominale.  La  ragione 
di  ciò  sta  nel  fatto  che  Tomento  si  addossa  alla  ferita,  restando 
con  essa  in  contatto  immediato  e  duraturo,  e  allora  Tessudato 
fibrinoso,  formatosi  sui  bordi  della  ferita,  facilmente  si  attacca^ 
alla  superficie  delTomento,  e  produce  la  prima  adesione,  mentre 
Tin testino,  coi  suoi  movimenti,  rompe  i  filamenti  di  fibrina 
che  sulla  sua  superficie  si  fossero  potuti  attaccare.  In  questo 
modo  si  comprende  perchè  Dembowski  (88)  e  Eelten- 
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born(Ol)  non  abbiano  ottenuto  aderenze  su  un  tratto  di  su- 
perficie peritoneale  bruciata  col  termocauterio  e  fortemente 
soffregata  con  uno  spazzolino:  essi  producevano  delle  altera- 
zioni così  cospicue  sul  peritoneo  nelle  regioni  laterali  del- 
Taddome,  dove  in  contatto  di  esso  vengono  soltanto  gli  in- 
testini, e  operavano  nel  cane  che  ha  movimenti  intestinali 
energici. 

Keltenborn  (91)  crede  che  tutte  le  adesioni  peritoneali 
dopo  la  laparotomia  debbano  riferirsi  ad  infezioni.  Questa  af- 
fermazione recisa  è  certamente  esagerata,  e  lo  dimostrano  le 
esperienze  di  Thomson  (91),  di  Walthard  (93),  di  Ora- 
ser  (95)  e  le  mie,  le  quali  tutte  tolgono  ogni  dubbio  sulla 
formazione  di  aderenze  al  di  fuori  di  qualunque  infezione. 
Però  era  stato  clinicamente  osservato,  e  sperimentalmente 
confermato,  ohe  una  piccola  infezione  suppurativa  limitata 
favorisce  Tadesione.  In  alcuni  miei  esperimenti,  mi  è  acca- 
duto, senza  avvedermene,  che  Tago  ha  perforato  la  parete  in- 
testinale, e  il  filo  è  venuto  in  contatto  con  la  mucosa:  in 
questi  casi  si  è  avuta  un'  aderenza  più  estesa,  che  dal  punto 
di  sutura  si  spingeva  da  un  lato  e  dalPaltro  per  uno  o  due 
centimetri,  ancora  quando  la  sierosa  in  vicinanza  al  punto  di 
sutura  non  fosse  stata  maltrattata  durante  Toperazione.  Àl- 
Tesame  microscopico  si  vedono  in  questo  caso  immediatamente 
attorno  al  filo  numerosissimi  leucociti  polinudeati,  i  quali 
s'infiltrano  anche  tra  una  fibrilla  e  Taltra  di  esso:  intorno  a 
questa  raccolta  di  leucociti,  di  cui  molti  in  cromatolisi,  sta 
una  larga  zona  costituita  per  la  maggior  parte  di  leucociti 
mononucleati  e  di  epiteli  distaccati;  nel  focolaio  centrale,  che 
può  chiamarsi  un  piccolo  ascesso  microscopico  e  nella  zona 
di  elementi  che  lo  attornia,  non  si  trova  della  fibrina,  ma  se 
ne  trova  invece  un  sottile  deposito  nei  punti  più  lontani  dal 
focolaio  centrale,  al  limite  cioè  della  aderenza.  Possiamo  quindi 
confermare  quanto  da  altri  è  stato  asserito,  che  cioè  a  parità 
di  superficie  lesa,  una  infezione  suppurativa  limitata  deter- 
mina adesioni  più  estese  di  quello  che  non  facciano  agenti 
fisici  0  chimici. 
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Per  evitare  la  formazione  di  aderenze  dopo  la  laparotomia  si 
SODO  proposti  molti  espedienti,  dall'acqua  salata  (MùUer  (86)) 
alPolio  (Martin)  al  collodion  (Stern  (88));  ma  tutti  si  sono 
dimostrati  insuf3cieuti  ;  per  quest'ultima  proposta  anzi  è  cu- 
riosissimo il  fatto  che,  mentre  Stern  asserisce  di  aver  po- 
tuto evitare  le  adesioni  per  mezzo  del  collodion,  in  un  lavoro 
usoito  contemporaneamente,  Dembowski  (88)  consiglia  il 
collodion  come  il  mezzo  migliore  per  provocarle. 

Walthard  (93)  aveva  dimostrato  che  la  tanto  ripetuta  in- 
fluenza nociva  dell'aria  sulla  sierosa  debba  essere  interpretata 
solo  come  influenza  nociva  del  disseccamento  che  si  produce 
nella  sierosa  quando  questa  è  tenuta  per  un  certo  tempo  in 
contatto  dell'aria.  Recentemente  i  risultati  di  Walthard  sono 
stati  confermati  sperimentalmente  da  Oraser  (05)  e  clinica- 
mente da  Sànger(95). 

Io  ho  fatto  esperienze  nel  medesimo  indirizzo,  sia  tenendo 
fuori  dell'addome,  per  qualche  tempo,  le  anse  intestinali,  e 
lasciandole  allo  scoperto  fino  a  che  la  sierosa  avesse  perduto 
la  sua  lucentezza,  sia  tenendole  coperte  con  garza  bagnata 
in  soluzione  doruro-sodica,  sia  ancora  lasciandole  nel  cavo 
addominale,  ma  tenendo  sollevati  con  due  pinze  e  divaricati 
i  margini  della  ferita  addominale,  in  modo  che  le  anse,  pur 
essendo  in  contatto  dell'aria,  stessero  tuttavia  dentro  il  cavo 
addominale,  in  un'atmosfera  umida.  Negli  ultimi  due  casi 
non  ottenni  adesioni  ohe  una  sola  volta,  in  cui  gli  intestini 
tenuti  fuori  ma  coperti  con  pezze  umide,  erano  stati  proba- 
bilmente soggetti  a  maltrattamenti;  nel  caso  invece  in  cui  le 
anse  si  lasciavano  disseccare,  Tadesìone  avvenne  costante- 
mente. 

Posso  quindi  dividere  completamente  l'opinione  di  Wal- 
thard, Graser  e  Sànger,  e  ritenere  con  essi  che  il  miglior 
metodo  che  attualmente  i  chirurghi  hanno  per  impedire  la  for- 
mazione di  aderenze  consiste  nell'evitare  manovre  superflue 
sugli  organi  e  nell'usare  l'asepsi  umida. 
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Riassumendo,  i  risultati  principali  ottenuti  in  queste  ri- 
cercshe  sono  : 

P  La  sierosa  peritoneale,  se  non  è  profondamente  alterata, 
non  ha  tendenza  alla  adesione,  anche  dopo  ohe  sia  stato  aperto 
Taddome. 

2^  La  sola  distruzione  deirepitelio  peritoneale  non  basta 
a  produrre  adesioni,  come  la  conservazione  di  esso  non  basta 
a  impedirle,  se  esistono  altre  condizioni  favorevoli  alla  loro 
produzione. 

3*  Due  superficie  peritoneali  messe  a  contatto  allora  ade- 
riscono quando  in  entrambe,  o  in  una  di  esse,  si  svolge  un 
processo  infiammatorio. 

4''  La  riunione  immediata  degli  strati  epiteliali  di  due 
superficie  peritoneali  messe  a  contatto  (ammessa  da  Graser) 
non  risulta  confermata  dalle  mie  ricerche. 


LETTERATURA 


Bfingner,  ZiegUr's  Beitrdge  z.  Allgem.  Pathologie,  Bd.  XVIII,  1896. 
Dembowski,  Arch.  /".  hlin.  Chirurgie,  Ed.  XXXVII,  1888. 
Qraser,  Dauttehe  ZeiUchrift  f.  Chirurgie.  Ed.  XX VH,  1888. 

—  «  Berieht  1ìb«r  die  Verhandl.  d.  0.  QetollBcb.  f.  Chirargie  1895  » 

{Centralbl.  f.  Chirurgie). 
Hammerl,  Ziegler's  Beitrdge  z.  Allg.  Pathologie,  Bd.  XVIII,  1896. 
Reltenboro,  Centralbl.  f.  Ggndh.,  1891. 
KolosBow,  Arch.  f.  mihroek.  Anatomie,  Bd.  XXXXII,  1893. 
Marcband,  Ziegler's  Beitràge,  Bd.  IV,  1889. 

—  Verh.  d.  X  lotern.  Congr.  io  Beri.,  1890. 

MùUer,  l.  Versamml.  d.  D.  Oesellsch.  f.  Ojn&kol.,  1886. 

Rolof f,  a  Ueber  die  RoIIe  dee  PlearoperitonealendothelB  bei  der  BnUte- 

huDg  bindegewebiger  Adh&sionen  s,  RadoUtadt,  1894. 
Stero,  loaag.  Diss.  (Beitrdge  z.  hlin.  Chirurgie,  Bd.  IV,  1889. 
sanger,  Arch.  f.  Qyndk.,  Bd.  XXIV,  1884. 

—  Verb.  d.  D.  OeselUch.  f.  GjoAkol.  6.  Koogr.  1895. 
Thomeoo,  Centralbl.  f.  Gyn&h.,  1891. 

Waltbard,  Corresp.  Bl.  f.  Schtoeizer  Aerzte,  1893,  n.  16. 
Wegoer,  Arch.  f,  hlin.  Chirurgie,  Bd.  XX,   18T7. 


ARCHIVIO  PER  LB  SCIENZE  MEDICHE.  —  Voi.  XX.  N.  i  8 


Istituto  di  Patologia  generale  di  Torino. 

(Prof.    BlEZOZKRO). 


PER  LA   ETIOLOGIA 

DILLA 


CANCRENA  PROGRESSIVA  ENFISEMATICA 


P^SKi^VAZIONI 

DSL 

Dott.  a.  MUSGATELLO 

Dooento  e  Aaaistente. 


Dopo  che  nel  1871  dalle  ricerche  di  Bottini  fu  data  la 
prova  sperimentale,  decisiva,  ohe  la  gangrena  progressiva 
enflsematica  è  ana  malattia  trasmissibile  per  inoculazione  dal- 
l'uomo agli  animali  e  da  un  animale  all'altro,  le  prime  ricerche 
istituite  allo  scopo  di  scoprirne  la  causa  diedero  una  serie  di 
risultati,  in  base  ai  quali  si  ammise  resistenza  di  un  agente 
specifico  di  essa.  Però  le  ricerche  ulteriori,  eseguite  coi  me- 
todi  tecnici  perfezionati,  sono  andate  scuotendo  il  principio 
dell'unità  etiologica  della  cancrena  enfisematica,  dando  sempre 
più  consistenza  di  verità  alla  opinione,  che  quel  complesso 
sintomatologico  che  caratterizza  la  forma  clinica  della  <  gan- 
grène  foudroyante  >,  può  esser  dato  da  diverse  specie  di  mi- 
crorganismi . 

Senza  tener  conto  di  antiche  notizie  incomplete  (Nepveu, 
Beynard,  ecc.)  i  risultati  (felle  ricerche  sulla  causa  della 
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malattia,  condotte  con  indirizzo  moderno,  si  possono  dividere 
in  due  serie. 

Nella  prima  si  comprendono  alcune  osservazioni  tendenti  a 
stabilire  ohe  Tagente  specifico  della  cancrena  sia  un  micror* 
panismo  appartenente  al  gruppo  degli  anaerobi.  Secondo 
alcuni  questo  anaerobio  sarebbe  il  bacillo  del  carbonchio 
sintomatico  [W.  Koch  (86)]  (*),  secondo  altri  invece  il  tì- 
brione  settico  di  Pasteur  [Ghaveau  e  Arloing(84)]  o  un 
bacillo  molto  simile  ma  non  identico  a  quello  deiredema  ma- 
ligno [Wicklein(91)],  secondo  altri  poi  [E.  Fr&nkel  (98), 
Levy  (91)]  sarebbe  un  bacillo  ben  differenziabile  da  quello 
dell'edema  maHgno,  bacillo  che  si  è  poi  identificato  con  il 
bac.  aerogenes  capsulalus  scoperto  da  Welch  e  Nuttal(92) 
e  poi  riscontrato  da  parecchi  altri  come  produttore  degli  or- 
gani spumosi  (Schaumorgane). 

Nella  seconda  serie,  per  quanto  mi  è  noto,  si  comprendono 
solo  4  osservazioni  di  gangrena  gassosa,  in  cui  fu  riscontrato 
il  bacillus  coli  communis,  talvolta  solo,  talvolta  associato  ad 
altri  microrganismi.  In  tre  di  questi  casi  si  trattava  di  affe- 
zioni in  rapporto  col  tubo  intestinale^  cioè:  1*  Caso:  Ano  ar- 
tificiale per  carcinoma  del  retto:  peritonite  purulenta  settica 
e  cancrena  enfisematica  della  parete  addominale  [v.  D un- 
ge rn  (93)];  2*  Gaso:  Ulcera  da  decubito  al  sacro  in  un  tabe- 
tico:  cancrena  enfisematica  estesa  a  tutto  il  dorso  [Bunge  (94)]; 
3"*  Gaso:  Ulcera  perforante  al  sigma  colico,  fistola  stercoracea 
della  vescica,  cancrena  progressiva  della  parete  addominale  e 
toracica  sinistra  [Margarucci  (95)].  L'altro  caso,  che,  in  or- 
dine cronologico,  è  la  prima  osservazione  di  b.  coli  in  questa 
afi'ezione  [Ghia ri  (98)],  riguarda  una  diabetica  in  cui,  in  se- 
guito a  ferita  airalluce,  si  era  sviluppata  una  cancrena  prima 
deiralluce,  poi  del  piede,  per  cui,  7  settimane  dopo  deiri- 
nizio,  si  era  dovuta  praticare  Tamputazione  della  coscia:  sulla 


(*)  Le  ricerche  di  Kooh  però  sono  state  dimostrate  erronee  da  Ki< 
taBato(89). 
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ferita  operatoria  si  sviluppò  una  cancrena  enfisematica  che  in 
2  giorni  portò  a  morte  la  pallente  (*). 

Il  bac.  coli  fu  trovato  in  cultura  pura  da  Margaruoci, 
associato  ad  alcuni  cocchi  non  colorabili  col  Oram  (ritenuti 
eaprofiti  accidentali)  da  Chiari,  associato  allo  streptocooco 
e  al  proteo  volgare  da  v.  Dungern  e  da  Bunge. 

Queste  quattro  osservazioni  hanno  però  un  lato  debole  co- 
mune :  esse  cioè  sono  state  fatte  sul  cadavere.  Se  può  ammet- 
tersi senza  alcun  dubbio  che  il  b.  coli  sia  stata  la  causa  del- 
rafTezione  nei  primi  3  casi  citati,  di  evidente  origine  fecale, 
contro  il  caso  di  Chiari,  il  solo  in  cui  la  infezione  da  b.  coli 
potrebbe  ritenersi  venuta  dairesterno,  si  potrebbero  fare  delle 
restrizioni,  perchè  Tautopsia  fu  eseguita  solo  23  ore  dopo  la 
morte,  e  le  ricerche  di  Lesage  e  Hacaigne  (92)  ci  hanno 
insegnato  che  già  dopo  poche  ore  dalla  morte  il  b.  coli  può 
invadere  tutti  gli  organi  del  cadavere,  specialmente  quando 
esistano  lesioni  deirintestino,  come  nei  casi  di  Margarucci 
e  V.  Dungern). 

La  ricerca  batteriologica  in  un  caso  di  gangrena  enfisema- 
tica progressiva,  fatta  durante  la  vita  del  paziente,  è  l'oggetto 
della  presente  comunicazione. 

Alcuni  mesi  fa  mi  fu  portato  dal  mio  amico  il  Dott.  Muzio, 
un  po' di  liquido  icoroso  che  era  stato  preso  da  un  focolaio 
cancrenoso  in  corrispondenza  di  una  frattura  al  3*  distale  della 
gamba,  complicata  a  soluzione  di  continuo  della  cute.  Il  liquido 
era  stato  raccolto  con  tutte  le  cautele  in  un  tubo  sterilizzato, 
era  denso,  brunastro,  con  fiocchettini  grigiastri  e  nerastri  ed 
esalava  un  odore  nauseabondo.  L'esame  microscopico  rivelò 
in  easo  la  presenza  di  innumerevoli  microrganismi,  in  gran 
parte  mobili,  e  che  si  potevano  aggruppare  sotto  3  forme: 
L  Bacilli  sottili,  lunghi  ^  2,5-3,6  (qualcuno  di  ^  5)  ad 


(*)  I.  Ho  ni  (Brgebnisse  der  allg.  Aethiologie  di  Labarsch  e  Ostertag, 
18Ò6,  pag.  860)  cita  anche  la  osaenrasione  fieitta  alcnoi  or  tono  da  Hlava 
(Pathologickà  anatomie  a  bakterìologia,  Prag.,  Ed.  Il)  di  un  caso  di 
edema  enfteematioo  avilappatoai  in  aegaito  a  perìtiflits  e  prodotto  dal 
bac.  c<^.  Non  ho  potato  vedere  la  oomanioasione  orìginale. 
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estremi  arrotondati,  soli  o  riuniti  a  dae  e  in  questo  caso  ogni 
individuo  non  oltrepassa  \i  2-2,6.  Alcuni  presentano,  di  pre- 
ferensa  verso  una  estremità  un  punticino  chiaro,  altri  anohe 
verso  lui  estremo  mostrano  come  una  linea  di  segmentasione; 
non  possiedono  mai  spore.  Sono  molto  mobili;  restano  colorati 
anche  col  Gram. 

II.  Bacilli  più  corti  e  un  pò*  più  arrossi  dei  precedenti ,  a 
estremi  arrotondati,  d'ordinario  appaiati:  alcuni  presentano 
gii  estremi  fortemente  colorabili  e  un'area  chiara  nel  centro, 
altri  sono  assai  corti,  ovali.  Non  presentano  spore.  Sono  mo- 
bili. Si  colorano  bene  specialmente  colle  soluzioni  di  colori 
di  anilina  forti  (liq.  di  Ehrlich,  di  Ziebl,  di  Loffler). 

III.  Grossi  bacilli  sporigeni,  i  cui  caratteri  morfologici 
esporremo  più  particolarmente  in  seguito. 

Questo  materiale  icoroso  proveniva  da  nn  nomo  giovane  il  qaale 
tre  giorni  prima,  cadendo  dall'altezza  di  ciroa  2  metri,  e  restando 
impigliato  nelle  ruote  di  un  carro,  aveva  patito  la  frattura  delle 
due  ossa  della  gamba  al  quarto  inferiore,  complicata  a  ferita  delia 
cute,  e  con  fuoruscita  dei  frammenti  prossimali.  La  ferita,  clie 
sanguinava  molto,  fu  lavata  lungamente  in  un  recipiente  di  legno 
in  cui  si  snolevano  abbeverare  gli  animali.  Soltanto  14  ore  dopo  il 
trauma  fu  ridotta  la  frattura,  dietro  accurata  disinfezione  della 
ferita:  ma,  ciò  nonostante,  alla  fine  della  prima  giornata  la  tem- 
peratura cominciò  ad  elevarsi  un  poco. 

Al  principio  della  seconda  giornata  la  elevazione  tennioa  era 
maggiore  (SO^'fS),  la  ferita  presentava  i  margini  e  il  fondo  necro- 
tici, emanava  odore  cattivo,  e  le  parti  molli  airintorno  di  essa, 
fortemente  tumefatte,  lasciavano  sentire  alla  pressione,  specialmente 
al  lato  esterno  della  gamba^  una  leggera  crepitazione  (enfisema). 

In  terza  giornata  la  tumefazione  si  era  estesa  a  tutto  il  piede, 
e  nella  gamba  fin  quasi  al  ginocchio;  enfisema  ben  evidente  per 
tutta  la  estensione  della  tumefazione;  odore  nauseante;  tempera- 
tura 39,8.  Una  incisione  fatta  al  lato  esterno  della  gamba  lasciò 
uscire  poco  liquido  icoroso,  misto  a  bollicine  di  gas;  i  tessati  ap- 
parivano cancrenati. 

In  quarta  giornata  (dopo  84  ore  dalla  lesione),  essendosi  estesa 
la  tumefazione  al  disopra  del  ginocchio,  si  praticò  l'amputazione 
al  terzo  prossimale  della  coscia. 
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La  serti  dopo  )*operazione  rammalato  era  apiretttoo. 
La  ferita  operatoria  suppurò  no  poco,  ma  poi  gnarì  completa- 
mente e  presto. 


Subito  dopo  Toperazìoue  mi  fu  portato  un  pezzo  di  tessuto 
cancrenoso  preso  dalla  fir^^mba  amputata  a  una  certa  distanza 
dal  focolaio  di  frattura,  e  conservato  in  tubo  sterilizzato.  Era 
un  pezzo  di  tessuto  di  color  bruno  scuro  (oioecolatto),  moUCt 
con  bollicine  di  gas,  e  di  odore  nauseante.  In  preparati  per 
strisciamento  fatti  da  esso  si  vedeva  un  enorme  numero  di  ba- 
cilli, eguali  nell'aspetto  a  quelli  riscontrati  nel  liquido  icoroso: 
era  però  degno  di  nota  il  fatto  che  il  numero  dei  grossi  bacilli 
sporigeni,  abbondante  nel  liquido  icoroso,  era  qui  assai  scarso. 

Un  frammento  del  cencio  fu  da  me  pestato  ben  bene  in  un 
mortaio  con  acqua  sterilizzata,  in  modo  da  formare  una  densa 
emulsione;  con  questa  si  fecero  tentativi  di  culture  aerobiche 
ed  anaerobiche.  Furono  perciò  fatte  piastre  di  gelatina,  di 
gelatina  zuccherata  (1  Vt  Vo)  ®  ^i  ^S^^  zuccherata,  di  cui 
alcune  furono  lasciate  in  contatto  con  Tossigeno,  altre,  rin- 
chiuse in  un  apparecchio  di  Botckin  modificato,  furono  man- 
tenuti in  un'atmosfera  di  H,  dopo  che  era  stata  estratta,  con 
la  pompa  a  mercurio,  Tarla  dalla  campana  deirapparecchio. 
Inoltre  si  fecero  innesti  in  tubi  di  gelatina  (culture  miste)  e 
culture  frazionate  isolanti  in  alto  strato  di  gelatina  ed  agar 
zuccherate,  fuse,  e  che  dopo  Tinnesto  venivano  rapidamente 
fatte  solidificare  in  ghiaccio. 

Nelle  colture  aerobiche  per  infissione  in  gelatina  (colture 
miste)  il  terreno  nutritivo  venne  fuso  rapidamente:  la  fusione 
si  estendeva  per  tutta  la  linea  d'innesto,  e  in  3-4  giorni  tutta 
la  gelatina  era  fusa:  si  sviluppavano  gas  molto  fetidi,  tra  i 
quali  la  reazione  colTacetato  di  piombo  lasciava  riconoscere 
la  presenza  di  idrogeno  solforato.  In  queste  culture  miste  si 
trovavano  2  specie  di  bacilli  entrambi  mobili,  di  coi  una  re- 
stava colorata,  Taltra  si  decolorava  col  metodo  di  6ram,  e 
presentavano  gli  altri  caratteri  morfologici  riscontrati  nei  due 

Arehivio  p§r  I0  ScUnMé  Mediche,  XJL  SS 


302  Voi.  XX.  N.  18.  —  a.  nuaoATBLLo  6 

bacilli  I  e  II.  In  questa  cultura,  al  fondo  del  tubo,  ai  trova- 
vano poche  spore  libere  del  bacillo  IH. 

Sulle  piastre  in  gelatina  (10  Vo)  ^  in  agar  tenute  in  contatto 
deiro  dell'aria,  si  svilupparono  due  specie  di  microrganismi. 
L'una  specie,  per  la  rapida  fluidificazione  della  gelatina,  per 
la  forma  delle  colonie,  per  il  loro  caratteristico  aspetto  all'e- 
same microscopico,  come  anche  per  altri  caratteri  (fusione 
della  gelatina  lungo  la  linea  di  innesto  nelle  infissioni,  leg- 
gero intorbidamento  del  brodo  con  sviluppo  di  H*S,  mobilità 
e  polimorfismo  dei  batteri)  fu  facilmente  identificata  per  il 
Protetus  vulgaris  e  corrispondeva  al  microrganismo  I  trovato 
nel  liquido  icoroso;  Tal  tra  specie,  che  formava  colonie  non 
fondenti,  potè  essere  riconosciuta  come  appartenente  alla  serie 
del  b,  coli;  questa  specie  però  merita  una  descrizione  alquanto 
più  particolareggiata. 

Il  microrgaDismo  ò  on  bacillo  che  preseuta  i  caratteri  morfologici 
generali  ohe  abbiamo  già  desoritto  nel  bacillo  N.  II.  Sulle  piastre 
di  gelatina  le  colonie  comiDciavaDo  ad  essere  visibili  alla  fine  del 
primo  giorno,  le  profonde  come  puntici  ni  gialletti ,  le  saperficiali 
come  piccole  prominenze  semisferiche,  bianche  opache,  nettameote 
limitate.  Nei  giorni  consecotivi  la  maggior  parte  delle  colonie  su- 
perficiali crescevano  conservando  sempre  i  medesimi  caratteri,  e 
non  oltrepassando  il  diametro  di  1  Vt-2  Vt  ™°^*  ì  alcane  rimane- 
vano molto  circoscritte  alla  base  e  crescevano  solamente  in  altana, 
in  forma  di  un  piccolo  porro  darò,  che,  solo  usando  una  oerta  fona, 
poteva  venir  rotto  eon  Tago  di  platino  ;  in  poohe  altre  colonie,  in 
fine,  dopo  che  esse  avevano  presentato  nei  primi  2-3  giorni  il  cre- 
soimento  or  descritto,  si  manifestava  subitamente,  da  un  punto  della 
loro  periferia,  un  crescimento  rigoglioso  e  una  tendenza  a  no  ra- 
pido estendersi  in  superficie,  in  modo  che  dopo  an  paio  di  giorni 
la  colonia  si  presentava  come  una  chiazza  sottile  bianco-grigiastra, 
superficiale,  a  margini  ondulati,  che  conteneva  un  bottonciao 
bianco  opaco  situato  eccentricamente.  Air  esame  microscopico  l« 
colonie  profonde  apparivano  rotonde  od  ovali,  granulose,  e  di  colo- 
rito bruno;  le  superficiali  a  margini  leggermente  sinuosi,  granulose, 
opache  e  di  colorito  brunastro  al  centro,  giallo-bruno  verso  la  pe- 
riferia. 

Nelle  infissioni  in  gelatina  si  sviluppavano  numerose  colonie  bian- 
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ohe,  pìocole,  rotoode  sulla  linea  di  inoe^to,  mentre  eolia  superficie  si 
formava  un  bottone  semisferico  bianco  a  superficie  liscia,  a  margini 
regolari  o  appena  ondulati  :  —  al  suo  completo  sviluppo  la  coltura 
aveva  evidente  aspetto  di  chiodo.  In  alcune  dì  queste  colture  per 
infissione,  tra  il  2"*  e  3*  giorno,  verso  il  centro  della  grossa  colonia 
superficiale  si  formava  una  prominenza  prodotta  da  una  piccola 
bollicina,  che  presto  si  rompeva,  lasciando  come  una  piccola  esca* 
vasione  crateriforme  :  questa  escavazione  si  riempiva  presto,  e,  dopo 
un  paio  di  giorni,  sulla  superficie  della  colonia  non  restava  che 
una  ombelicatura  appena  percettibile.  Nelle  colture  vecchie  di  un 
paio  di  settimane  si  formava  un  intorbidamento  negli  strati  superfi- 
ciali della  gelatina.  Lungo  Tinnesto  si  sviluppavano  anche  bollicine 
di  gas,  ma  la  produzione  di  gas  era  notevolissima  nelle  colture  per 
infissione  in  gelatina  con  glucosio  (1  VtVo)*  ^®  prime  bolle  oomin - 
davano  ad  apparire  al  2^  giorno  in  vicinanza  e  anche  in  lontananza 
biella  linea  di  innesto:  presto  si  fondevano  insieme  in  bolle  più  grosse, 
e  il  cilindro  di  gelatina  (specialmente  se  si  era  fatta  la  coltura  in 
alto  strato)  veniva  rotto  in  parecchi  pezzi,  e  il  più  superficiale, 
spinto  in  alto  dal  gas,  poteva  raggiungere  il  tappo  di  ovatta.  Lo 
stesso  si  osservava  nelle  infissioni  in  alto  strato  di  agar  zuccherata. 

Gli  innesti  per  strisciamenio  in  agar  e  gelatina  si  sviluppavano 
come  una  patina  bianco-grigiastra  opaca  che  si  estendeva  lenta- 
mente, e  spesso  non  arrivava  a  toccare  le  pareti  del  tubo,  ovvero 
le  toccava  solo  assai  tardi:  nel  primo  caso  il  terreno  nutritivo 
airintorno  della  coltura  mostrava,  se  guardato  a  luce  incidente, 
una  evidente  iridescenza. 

li  brodo  veniva  intorbidato  nel  primo  giorno:  al  fondo  si  formava 
nn  deposito,  alla  superficie  una  leggera  pellicola  bianca,  special- 
mente al  margine  del  tubo.  Nel  brodo  zuccherato  si  aveva  produ- 
zione di  numerosissime  bollicine  di  gas,  che  al  £®  giorno,  quando 
la  col  tara  si  teneva  a  37<^,  facevano  apparire  la  superficie  del  brodo 
spumosa. 

Il  latte  a  37<*  veniva  coagulato  in  due  giorni. 

La  reazione  deirindolo  era  positiva. 

È  da  notare  che  Taspetto  delle  colture  in  gelatina  non  era  sempre 
così  tipico  come  é  stato  descritto.  Già  avanti  ho  detto  che  sulle 
piastre  alcune  colonie  superficiali  a  un  certo  momento  si  sviluppa- 
vano in  superficie:  ora  debbo  aggiungere  che  in  successivi  trapianti 
«  in  altre  colture,  che,  nel  corso  degli  esperimenti,  vennero  rica- 
vate dagli  animali,  alcune  colonie  mostravano  un  altro  aspetto,  si 
estendevano  cioò  maggiormente  in  superficie  e  si  presentavano 
«ome  una  patina  sottile  bianco-perlacea. 
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Coltivato  in  ana  atmosfera  di  H,  ii  microrganismo  cresceva  ma 
molto  lentamente,  e  prodaceTa  bollicine  di  gas  saile  piastre  di  agar. 
Nelle  colonie  ci*escinte  in  agar  o  io  gelatina  in  contatto  con  H,  si 
osservaTa  spesso  ana  modificazione  neiraspetto  dei  microrganismi, 
già  descritta  da  Esche rich  pel  b.  coli;  essi  cioè  presentavana 
ad  uno  o  più  spesso  ai  dae  estremi  una  sferetta  chiara  ohe  non 
assumeva  il  colore,  e  che  nei  preparati  colorati  con  la  solazione  di 
violetto  di  genziana  di  Ehrlich  si  mostrava  circondata  da  nn  orlo 
violetto  estremamente  sottile. 


Tutti  questi  caratteri  morfologici  e  culturali  aono  sufl9cienti 
per  poter  identificare  il  ocatro  miororganismo  con  la  cosidetta 
varietà  apaca  del  b.  odi  communis,  la  quale,  deaoritla  come 
forma  a  sé  da  Escher i oh  (86)  sotto  il  nome  di  &.  lactis  ae- 
rogeneSf  è  oramai  riconosciuta  come  una  semplice  varietà  del 
b.  coli  (Laruell6(89),  AdeDot(89),  Malvoz  (91),  Fr&nkel 
A.  (01),  Aobard  et  BeDauld(92),  Erogius  (92),  Schmidt 
e  Aficboff  (93),  Schnitzler  (94),  ecc.). 

Il  fatto  della  &cilità  con  cui,  per  ragioni  non  conosciute, 
runa  varietà  può  passare  neiraltra  è  la  miglior  prova  della 
realtà  di  questo  asserto. 


Occupiamoci  adesso  della  terza  specie  di  microrganismi  che 
si  trovavano  abbondanti  nel  liquido  icoroso,  e  in  scarsa  quan- 
tità nel  cencio,  cioè  dei  bacilli  sporigeni  di  cui  più  addietro 
abbiamo  fatto  cenno. 

Questi  sono  grossi  bacilli  della  lunghezza  di  3  a  6^,  len- 
tamente mobili  ;  molti  di  essi  sono  fomiti  di  una  grossa  spora 
splendente,  d'ordinario  terminale,  di  rado  centrale,  e  assai 
più  spessa  del  bacillo,  dai  contorni  del  quale  fa  notevole  spor- 
genza. Altri  bacilli  non  contengono  spore,  ma  presentano  una 
parte  del  loro  corpo,  vicina  ad  una  estremità,  molto  splen* 
dente  e  un  po'  più  grossa  del  resto  del  corpo.  Alcune  spore 
sono  libere.  I  bacilli  si  colorano  coi  comuni  colori  di  anilina. 
É  degno  di  nota  il  fatto  che  col  metodo  di  Gram  si  decolo- 
rano il  corpo  del  bacillo  e  le  spore  mature,  mentre  restano 
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ben  colorati  i  corpiociuoli  splendenti  innanzi  ricordati,  i  quali, 
ooD  tutta  probabilità  si  debbono  ritenere  per  spore  in  via  di 
sviluppo.  Le  spore  mature  si  colorano  bene  coi  vari  metodi 
di  colorazione  delle  spore,  specialmente  col  metodo  di  Hauser, 
col  quale  esse  restano  colorate  in  rosso,  i  corpi  dei  bacilli  in 
azzurro  leggero,  e  i  corpiociuoli  splendenti  in  azzurro  intenso. 

Per  ottenere  questo  microrganismo  in  cultura  pura  ho 
messo  in  opera  la  maggior  parte  dei  mezzi  ohe  oggigiorno 
sono  usati.  Nelle  colture  isolanti  in  piastre  di  agar  e  di  ge- 
latina, sia  coltivate  aerobicamente,  sia  in  un'atmosfera  di  H, 
non  si  è  sviluppato.  La  emulsione  del  cencio  in  acqua  distil- 
lata fu  riscaldata  per  mezz*ora  a  70*,  e  poi  ne  furono  fatti 
innesti  in  sostanze  nutritive.  Nei  tubi  di  brodo  e  di  gelatina 
zuccherati  messi  a  coltivare  col  metodo  di  Buchner,  nei  tubi 
di  gelatina  zuccherata  in  alto  strato,  nei  lunghi  tubi  capovolti 
in  un'  atmosfera  di  H  (BlQcher)  non  si  ebbe  nessuno  sviluppo. 
Invece  si  sviluppò  abbondantissimo  nella  carne  raccolta  con 
tutte  le  cautele  e  messa  in  tubi  sterilizzati  o  in  camere  Petri 
e  mantenuta  a  37^.  In  questo  terreno  nutritivo  il  microrga- 
nismo produceva  rapidissima  putrefazione  (in  poche  ore)  con 
sviluppo  di  gas  puzzolentissimo. 

L'emulsione  fatta  dal  liquido  icoroso  dell'uomo,  dopo  essere 
stata  esposta  alla  temperatura  di  70*,  contenendo  cioè  ancora 
molte  spore  del  grosso  bacillo,  fu  iniettata  sotto  cute  alle 
cavie;  queste  ebbero  una  leggera  tumefazione  di  breve  durata 
nel  sito  d'innesto,  ma  rimasero  in  vita. 

Da  tatti  questi  caratteri  crediamo  si  possa  concludere  che 
il  grasso  bacillo  sporigeno  è  un  agente  di  putrefaxionej  non 
patogeno. 


Dioiamo  ora  i  risultati  delle  esperienze  sugli  animali: 

Ad  una  cavia  di  gr.  640,  il  27  aprile  (Bsp.  I),  si  introdace,  in 
Qoa  saococcia  «ottcoatanea  al  dorso,  un  frammento  del  cencio  della 
groMezza  di  una  lenticchia,  e  si  spinge  in  direzione  caudale  per 
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2  COI.  dalla  iocisione  catanea,  che  yien  chiosa.  —  Il  23,  tamefa- 
zioDe  edematosa  ai  fianchi  e  alla  regione  lombare.  —  Il  29,  aa- 
menta  la  tumefazione  edematosa;  non  si  sentono  bolle  dì  gas;  la 
sera  Tanimale  mangia  poco.  —  Il  30,  Tanimale  sta  rìneantueciato, 
non  mangia,  ò  molto  gonfio  per  tatto  il  tronco;  spinto,  non  corre, 
ma  trascina  gli  arti,  specialmente  i  due  di  destra.  Alle  8  Vs  muore 
{dopo  70  ore  dalla  iniezione). 

Autopsia  1  ora  dopo  la  morte.  Il  cencio  innestato  si  trora  di 
colore  giallo  grigiastro  e  rassomiglia  a  quei  brandelli  di  tessoto 
necrotico  che  si  trovano  nei  focolai  di  suppurazioni  croniche.  In* 
torno  ad  esso,  per  una  zona  di  circa  om.  1  7t  ^ì  i^^ggìo,  i  tessati 
presentano  una  forte  iniezione  vasaio.  Edema  del  sottocutaneo  del 
dorso,  edema  cospicuo  del  sottocutaneo  della  parete  addominale  an- 
teriore, il  quale  si  estende  al  torace  e  al  collo:  in  esso  non  si 
contengono  bolle  di  gas.  Non  c*ò  cattivo  odore.  I  muscoli  sono  di 
colore  normale.  Nel  cavo  peritoneale,  liquido  sieroso  leggermente 
ematico.  Milza  ingrossata  (1  volta  e  7s  ^^^  normale),  scora,  non 
rammollita.  Fegato  scuro.  Nella  mucosa  intestinale  iperemia  e  pic- 
cole emorragie.  Piccole  emorragie  nei  polmoni.  All'esame  micro- 
scopico si  trovano  bacilli  in  numero  relativamente  scarso  nel  cencio, 
pochi  alla  distanza  di  1-1  ^^  cm.  da  esso,  pochissimi  neiredema 
alla  parete  addominale  e  al  collo:  la  maggior  parte  di  essi  si  tro- 
vano inclusi  in  elementi  cellulari  mono-  e  polinudeati  :  nessuna 
traccia  del  gross  o  bacillo  sporigeno.  Coir  esame  microsoopico  dod 
si  possono  scoprire  microrganismi  negli  organi.  Nelle  coltare  iso- 
lanti, dal  cencio  si  sviluppa  in  grande  prevalenza  il  b.  coli,  e,  limi- 
tatamente, il  proteo:  dal  materiale  preso  a  1  ^1^-2  cm,  dal  cencio, 
e  dall'edema  della  parete  addominale  si  sviluppa  esclusivamente  il 
b.  coli  :  pochissime  colonie  dello  stesso  microrganismo  si  sviluppano 
negli  innesti  dal  fegato  e  dalla  milza  :  sterili  restano  le  colture  dal 
sangue  del  cuore. 

Con  questa  prima  esperienza  adunque,  tuttoché  si  fosse  di- 
rettamente innestato  il  tessuto  cancrenoso,  non  venne  ripro- 
dotto il  quadro  tipico  della  cancrena  enfisematica;  e  se  io 
avessi  voluto  esser  corrivo  a  giudicare  dal  risultato  di  essa, 
avrei  dovuto  ammettere  con  Chiari  (93),  Bunge(94)  ed  altri, 
di  non  esser  possibile  riprodurre  la  forma  clinica  della  malattia. 

Ma  risultato  ben  diverso  mi  diede  un'esperienza  condotta 
in  modo  da  avvicinarci  il  più  possibile  alle  condizioni  che  si 
avevano  nell'uomo. 
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Ad  una  cavia  di  gr.  500  il  27  aprile  (Esper.  II)  si  rompono  le 
otsa  della  gamba  doistra,  e  dopo  alcani  minati  si  inietta  nel  focolaio 
di  frattura  Vi  <^-  <^i  emulsione  di  un  frammento  del  cencio  necro- 
tico in  acqna  distillata  sterilissata.  Dopo  6  ore  i*arto  ò  tatto  ta- 
mefatto  fino  alla  radice  della  coscia.  Il  domani  (28)  la  tamefazione 
ha  invaso  ringoine  e  si  estende  alla  metà  sinistra  deiraddome  ; 
l'edema  è  crepitante  alla  pressione  in  corrispondenza  della  coscia: 
T.  38,4  la  mattina,  39,5  la  sera.  —  Il  29  la  tamefttzione  si  estende 
al  torace,  in  prevalenza  al  lato  sinistro:  T.  39,8.  —  Il  30  la  tu- 
mefazione si  estende  al  collo  ;  notevole  edema  crepitante  alla  pres- 
sione alla  coscia  e  alla  regioDC  inguinale:  T.  38,4.  —  Il  1**  maggio 
l'animale  è  molto  gonfio,  irsuto,  non  mangia:  T.  36,8.  Muore  la 
sera,  dopo  4  giorni  dalla  iniezioue. 

Airantopsia,  fatta  subito  dopo  la  morte,  si  trovano  i  tessuti  nel 
focolaio  di  frattura  molli,  cancrenati;  la  cancrena  si  estende  per 
tutta  la  coscia  ed  emana  odore  sgradevole,  non  però  cosi  nauseante 
come  quello  che  emanava  il  liquido  icoroso  dell* uomo;  notevole 
edema  che  si  estende  per  tutta  la  parete  addominale  fino  al  collo  : 
nei  tessuti  cancrenati  e  nell'edema  deiraddome  (regione  inguinale) 
piccole  bolle  di  gas  ;  non  c*è  gas  nello  edema  al  torace  e  al  collo. 
Il  reperto  degli  organi  interni  come  nella  Esp.  I.  —  Airesame  mi- 
croecopico  e  colle  colture  si  trovano  nel  focolaio  di  frattura  e  nel- 
Tedema  il  b.  coli  e  il  proteo.  Nella  milza  e  nel  fegato  il  b.  coli. 
All'esame  microscopico  dei  tessuti  cancrenati  in  vicinanza  aUa  linea 
di  frattura,  si  trova  in  alcuni  preparati  qualche  rara  spora  del 
bacillo  III:  non  si  vedono  però  bacilli  con  spore. 

In  questo  caso,  avendo  fatto  un  esperimento  in  condizioni 
che  più  8i  avvicinavano  a  quelle  esistenti  neiruomo,  si  è  po- 
tuta riprodurre  la  forma  tipica  della  cancrena  en/tsematica. 

In  queste  due  esperienze,  però,  alla  sezione  non  si  era  tro- 
vata che  qualche  rara  spora  libera  del  grosso  bacillo  spori- 
geno:  se  esso  si  fosse  sviluppato,  anche  in  proporiionì  modeste, 
sarebbe  stato  facile  il  distinguerlo  dagli  altri  anche  soltanto 
per  le  sue  dimensioni.  Se  invece  si  inietta  una  cavia,  come  nel- 
rSsper.  II,  e  dopo  che  è  morta  la  si  lascia  alla  temperatura 
deirambiente  (20<*  C.)  e  se  ne  fa  la  sezione  dopo  15  ore  (Espe- 
rienza VI),  allora  si  trova  che  in  corrispondenza  dei  tessuti 
cancrenati  la  cute  è  verde-brunastra ,  si  lacera  al  minimo 
contatto,  e  dal  focolaio  emana  un  odore  assai  uauseante.  Al<- 


9eB  Voi.  XX.  N,  18.  —  e.  nuaoAniLLo  12 

Tesaine  microscopico  si  trovano  nel  focolaio,  in  mezzo  a  un 
numero  infinito  di  bacilli  sottili  (coli  e  proteo)  un  certo  nu- 
mero di  grossi  bacilli,  molti  dei  quali  sporigeni,  e  delie  spore 
libere. 

La  scomparsa  del  bacillo  sporigeno  nello  innesto  del  cencio 
nel  sottocutaneo,  la  mancanza  di  sviluppo  di  esso  nel  caso 
dello  innesto  nel  focolaio  di  frattura  e  il  suo  sviluppo  rigo- 
glioso nel  focolaio  cancrenoso  dopo  la  morte  deiranimale,  la 
mancanza  di  potere  patogeno,  confermano  quanto  si  era  pen- 
sato, che  cioè  esso  fosse  nient'altro  che  uno  di  quei  micror- 
ganismi della  putrefazione  non  patogeni,  di  cui  esistono  molto 
probabilmente  parecchie  specie,  i  cui  caratteri  morfologici 
sono  da  conoscere. 

E  che  questa  supposizione  sia  conforme  al  vero  lo  dimo- 
strano le  esperienze  fatte  con  il  b.  coli  e  il  proteo  isolati. 

Da  una  piastra  aerobica  di  gelatina,  fatta  il  27  aprile  dal 
cencio  necrotico  deiruomo,  il  b.  coli  e  il  proteo  furono  isolati 
e  coltivati  in  vari  terreni  nutritivi:  con  le  colture  in  brodo 
cosi  ottenute  si  provò  il  loro  potere  patogeno. 

Una  cavia  che  ebbe  Tiniezione  nel  focolaio  di  frattura  della 
gamba  di  1  ce.  di  coltura  di  24  ore  di  b.  coli  in  brodo,  pre- 
sentò notevole  edema  per  i  primi  due  giorni;  ma  dal  2i^  giorno 
in  poi  Tedema  diminuì  e  la  cavia  guari. 

Una  cavia  iniettata  con  1  ce.  di  coltura  di  proteo  di  24  ore 
in  brodo,  presentò  abbattimento,  ed  edema  all'arto  fratturato; 
Tedema  diminuì  dal  8*  giorno  in  poi,  ma  al  B*  giorno  Tani- 
male  mori  con  notevole  dimagramento.  Alla  sesiooe  ai  trovò 
Boltento  piccola  quantità  di  pus  nel  focolaio  di  frattura. 

Iniettando  invece  ad  una  cavia  di  360  gr.  (Bsper.  XII)  sei 
focolaio  di  frattura  alla  gamba  1  ce.  di  una  coltura  in  brodo 
mista  di  b.  coli  e  proteo,  lasciata  crescere  per  24  ore  nel  ter- 
mostato, si  ebbe  il  quadro  tipico  della  cancrena  enfisematica 
come  nella  Bsper.  IL 

Ciò  che  dimostra  a  sufficienza  come  il  b.  coli  e  il  proteo 
isolati  in  questo  caso  di  cancrena  avessero  la  proprietà, 
assodati^  di  riprodurne  la  forma  clinica. 
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Ma  questo  loro  potere  non  doveva  durare  a  lungo  :  dopo 
che  di  essi  avevo  fatto  parecchi  trapianti  in  vari  terreni  nu- 
tritivi volli  ripetere  Tesperimento,  ma  le  due  cavie  iniettate 
non  mostrarono  che  edema  passeggiero,  abbattimento,  leg- 
gera elevazione  termica,  e  finirono  col  guarire. 

egualmente  non  mi  fu  possibile  produrre  la  cancrena  ado- 
perando colture  miste  di  proteo  e  coli  di  altra  origine.  La 
inieaione  di  una  coltura  mista  di  un  proteo  volgare  isolato 
da  un  tritone  in  putrefazione^  e  di  un  b.  coli  isolato  dalla 
milza  di  una  cavia,  morta  per  peritonite  da  perforazione,  non 
diede  alcun  risultato. 

V*  Dungern  (98)  e  Bunge  (94)  nei  loro  casi  trovarono  il 
b.  coli  associato  al  proteo,  ma  credettero  di  non  dover  dare 
a  questo  ultimo  alcuna  importanza;  e  per  dippiù  Bunge  non 
riuscì  a  produrre  la  cancrena  progressiva  con  la  iniezione 
contemporanea  dei  due  microrganismi.  Questo  insuccesso  di 
Bunge  può  riconoscere  due  cause:  o  nelle  colture  da  lui 
usate  i  microrganismi  o  uno  di  essi  si  erano  attenuati  (come 
accadde  in  una  mia  esperienza  avanti  riportata),  o  più  proba- 
bilmente le  iniezioni  (come  furono  da  lui  fatte)  nel  sottocu- 
taneo o  nel  cavo  peritoneale,  iniezioni  cioè  in  mezzo  a  tessuti 
sani  e  vitali,  non  rappresentano  le  condizioni  necessarie  perchè 
si  esplichi  razione  speciale  di  uno  o  di  entrambi  i  microrga- 
nismi. 

Che  la  esistenza  di  materiale  morto  (focolaio  di  frattura) 
rappresenti  una  condizione  favorevole,  oltre  ad  essere  stato 
evidentemente  dimostrato  dalle  mie  esperienze,  è  ancora  av- 
valorato dal  fatto  ohe  in  altri  casi  descritti  di  gangrena  con 
la  presenza  del  b.  coli  (Chiari,  v.  Dungern,  Bunge), 
prima  dello  sviluppo  della  cancrena  progressiva  esisteva  una 
soluzione  di  continuo  suppurante  necrotica,  nella  quale  il  b. 
coli,  solo  0  unito  al  proteo,  trovò  il  terreno  propizio  a  svi- 
lupparsi e  forse  ad  esaltare  la  sua  virulenza  in  modo  da  pro- 
durre una  cancrena  invadente.  Ciò  che  non  può  arrecare 
nessuna  meraviglia  qualora  si  pensi  alla  grandissima  varia- 
bilità nella  virulenza  del  b.  coli ,  e  alle  numerose  forme  di 
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lesione  che  esso  può  indurre  ;  e  poiché  anche  recenti  osserva- 
zioni di  Oebhardt  (93),  di  Heyse  (94),  di  Schnitzler  (94) 
hanno  dimostrato  ohe  esso  può  essere  il  solo  agente  di  certe 
lesioni  che  si  accompagnano  a  produzione  di  gas  (fisometra, 
pneumaturia),  non  vi  è  bisogno  di  ricorrere,  come  il  Chiarì, 
alla  ipotesi  che  fosse  la  presenza  dello  zucchero  nei  tessati 
che  nel  suo  caso  avesse  dato  origine  alla  forma  enfisematica. 
Io  non  voglio  escludere,  anzi  ammetto  come  probabile,  che 
alla  produzione  del  gas,  specialmente  nel  focolaio  di  frattara, 
abbia  contribuito  il  grosso  bacillo  sporigeno,  agente  di  pu- 
trefazione, ma  certo  è  al  b.  coli  e  al  proteo  esclusivamente 
devoluto  il  carattere  più  importante  della  malattia^  la  sua 
tendenza  cioè  alla  progressione  rapida  e  continua. 

Loglio  1896. 
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8'O'ZiX.E 

DEGENERAZIONI  SECONDARIE  CEREBELLO-GEREBRALI 

ATTRAVERSO  I  PEDUNCOLI  MEDU  E  SUPERIORI 


PONTRIBUTO   8PBI\IUBNTALV 


Doit.  Qtrolamo  MIRTO 

DoMnU  di  PBlohifttiU  6  Ainto  dalU  CUnioa  psichUtriCA. 

(TftT.   X) 

Le  nostre  conoscenze  sui  rapporti  anatomo-fisiologìci  del 
cervelletto  col  resto  del  sistema  nervoso  centrale,  basate  prin- 
cipalmente sai  reperti  anatomo-patologici  e  sperimentali,  la- 
sciano molto  a  desiderare  e  a  discutere  per  ragioni  molteplici 
le  quali  emergono  chiaramente  dallo  studio  dei  lavori  origi- 
Dali,  e  ohe  per  la  loro  importanza  credo  utile  qui  rammentare 
per  sommi  capi: 

P  Ci  mancano  anzitutto  nozioni  esatte  sulla  fina  anato* 
mia  dì  queste  regioni,  sicché  spesso  ci  vien  meno  la  base  po- 
sitiva per  la  interpretazione  dei  var!  reperti  nel  campo  della 
patologia. 

2^  Nella  ricerca  anatomo-patologica  suiruomo  giammai 
siamo  in  grado  di  adoperare  procedimenti  di  tecnica  molto 
delicati  e  perciò  da  simili  reperti  non  possiamo  attenderci 
ohe  deduzioni  monche  e  per  molti   riguardi  difettose.   Nelle 
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indagini  sperimentali,  d'altro  canto,  mentre  possiamo  adope- 
rare i  più  svariati  mezzi  di  ricerca,  spesso  si  rimane  perplessi 
davanti  alla  novità  del  reperto,  pensando  alla  possibilità  di 
lesioni  accidentali  le  quali  fossero  per  avventura  intervenute 
a  complicare  e  falsare  Tesperi  mento. 

3*  Molti  osservatori  hanno  trascurato  dì  tener  conto  dei 
metodi  di  ricerca,  cosi  diversi  nei  singroli  casi  esistenti  nella 
letteratura,  e  per  quella  impazienza  di  sapere  e  di  concludere 
che  spesso  ci  fa  allontanare  anziché  procedere  verso  la  solu- 
zione di  problemi  scientifici,  hanno  raccolto  risultati  disparati, 
non  paragonabili  e  ritenuti  erroneamente  contradittorf,  di  ma- 
niera che  sono  arrivati  a  creare  nuove  e  artificiali  divergenze 
anziché  a  rischiarare  le  varie  questioni. 

4*  Altra  causa  grave  di  errore  risiede  nel  voler  troppo 
presto  completare  colle  ipotesi  i  dati  deirosservazione  ;  per 
esempio,  nello  studio  delle  alterazioni  secondarie-d  egenera  ti  ve, 
si  é  generalmente  dominati  da  preconcetti  i  quali  se  racchiu- 
dono in  casi  speciali  parte  di  verità,  non  possono  elevarsi  a 
teoremi  scientifici  e  trovare  un*  applicazione  generale;  intendo 
parlare  della  legge  di  Waller-Gudden  sulla  quale  è  sorta 
la  dottrina  dei  centri  trofici,  dottrina  basata  sopra  alcuni  dati 
di  fatto,  [na  che  non  può  esser  generalizzata  e  accolta  come 
un  assioma  scientifico,  essendo  oggi  abbastanza  dimostrato, 
specialmente  per  opera  di  Marinesco  (1),  Charcot  e  Pi- 
tres  (2),  Ooldscheider  (3),  Ceni  (4,5),  Pellizzi  (6),  Sta- 
d eri  ni  (7),  ecc.,  che  gli  elementi  nervosi  centrali  possono 
andar  incontro  a  disturbi  trofici  anche  per  semplice  inerzia 
funzionale;  la  funzione  trofica  in  una  parola  deve  ritenersi 
strettamente  collegata  cogli  stimoli  biologici  continui.  E  in 
verità  se  noi  teniamo  presente  la  struttura  e  i  rapporti  com- 
plicati che  contrae  un  elemento  nervoso,  ci  sorgono  alla  mente 
tanti  quesiti  ai  quali  nello  stato  attuale  é  assolutamente  im- 
possibile rispondere;  per  es.  noi  possiamo  soltanto  supporre 
le  condizioni  svariatissime  davanti  alle  quali  il  trofismo  delia 
cellula  nervosa,  riguardata  come  un  sistema  nervoso  elemen- 
tare, debba  esser  disturbato,  ma  non  conosciamo  queste  leggi 
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di  biologia  oellalare  patologica.  Per  giudicare  dell'atrofia  sem- 
plice o  degenerativa  noi  non  oi  basiamo  che  sopra  dati  isto- 
logici molto  grossolani,  i  quali  per  lo  più  rappresentano  il 
reliquato  ultimo  d^un  processo  già  estinto;  ignoriamo  invece 
i  fatti  più  intimi  e  assai  più  importanti  i  quali  riguardano  le 
alterazioni  anatomo-funzionali  delPelemento  nervoso  conside- 
rato nella  sua  struttura  fibrillare  e  nei  suoi  rapporti  con  vie 
diverse  di  conduzione  corrispondenti  alle  funzioni  di  cui  esso 
è  capace. 

Davanti  a  queste  considerazioni  positive  lo  schema  delle  de- 
generazioni secondarie,  basato  suirantica  dottrina  dei  centri 
trofici,  deve  per  lo  meno  giudicarsi  assai  incompleto,  fatto 
che  del  resto  era  stato  già  intravisto  dagli  Autori  precedenti, 
anche  senza  il  sussidio  dei  metodi  di  tecnica  istologica  più 
perfezionati,  e  sul  quale  ho  insistito  già  in  un  mio  precedente 
lavoro  (8)  dove  concludevo  in  accordo  alle  vedute  di  Oddi  e 
Rossi,  B'arbacci  (9),  Marchi  e  Algeri(lO),  Schultze(ll), 
che  le  vie  afferenti  ed  efferenti  del  sistema  nervoso  sono  molto 
più  disseminate  di  quello  che  siasi  ritenuto  sinora.  Né  sarà 
inopportuno  insistere  ancora  su  questo  punto,  giacché  oggi 
una  nuova  teoria,  quella  del  neurone  e  della  polarizzazione 
dinamica,  é  sorta  in  sussidio  deirantica  dottrina  dei  centri 
trofici  ;  teoria  la  quale  non  può  attrarre  chi  ha  culto  deiros- 
servazione,  giacché  oltre  a  disconoscere  fatti  anatòmici  asso- 
dati, si  trova  in  opposizione  con  dati  anatomici  e  fisiologici 
non  impugnabili,  sopra  i  quali  recentemente  osservatori  spas- 
sionati, come  Obersteiner  (12),  Monti  (13),  Mondino  (14), 
Acquisto  (15),  Arnaldi  (10),  hanno  richiamato  Tattenzione. 


I  due  reperti  sperimentali  che  mi  offrono  Topportunità  di 
contribuire  allo  studio  delle  degenerazioni  cerebello-cerebrali 
riguardano  un  cane  e  un  topo,  il  primo  dei  quali  è  stato  ope- 
rato di  asportazione  deiremisfero  cerebellare  destro,  mentre 
nel  secondo  animale  é  stata  prodotta  una  lesione  più  limitata 
dell^emisfero  omonimo  per  mezzo  di  un  ago  di  platino  arro- 
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Tentato  col  quale  veniva  cauterizzata  dorsalmente  per  alcuni 
millìmetri  la  corteccia  cerebellare  e  più  profondamente  la  so- 
stanza bianca  e  il  nucleo  dentato.  L'esito  felice  di  queste  dae 
esperienze,  nelle  quali  potè  sicuramente  esser  escluso  ogni 
sospetto  di  lesioni  accidentali  di  partì  vicine,  e  i  risultati 
molto  concordanti  delFesame  istologrioo  mi  permettono  di  pob- 
blicare  questo  contributo  allo  studio  delle  connessioni  cere- 
bello-cerebrali attraverso  i  peduncoli  medio  e  superiore. 

Nella  tecnica  sperimentale  ho  seguito  scrupolosamente  le 
indicazioni  date  dal  Luciani  (17),  gli  animali  furono  sacrifi- 
cati dopo  quindici  giorni  dairoperazione  e  per  la  ricerca  isto- 
logica mi  son  servito  esclusivamente  della  reazione  osmio- 
bicromìca,  secondo  il  metodo  di  Marchi  (10),  stimando  che  da 
questo  solo  metodo  possiamo  attenderci  risultati  positivi  nello 
studio  di  processi  degenerativi  così  recenti.  Le  figure  annesse 
sono  semischematìche  in  quanto  che  ho  tracciato  le  linee  prin- 
cipali a  debole  ingrandimento  (10  diametri  circa  nelle  fig.  M, 
grandezza  naturale  nella  fig.  6)  e  dopo  con  ingrandìmeuti  piò 
forti  (circa  90  d.)  ho  copiato  diligentemente  i  punti  neri  dovuti 
alla  mieli na  alterata;  alcune  delle  figure,  come  la  4*  e  5^,  com- 
pendiano le  alterazioni  dì  parecchie  sezioni  disposte  in  serie. 
Esporrò  ì  reperti  in  modo  sommario,  essendomi  proposto  per 
ora  di  limitare  il  mio  contributo  a  poche  questioni  le  quali, 
a  mio  modo  di  vedere,  vengono  rischiarate  da  questi  risultati 
sperimentali;  un^ esposizione  più  sistematica  mi  riserbo  di 
fare  più  tardi  quando  avrò  arricchito  il  materiale  di  ricerca; 
mi  sarà  data  allora  roccasione  di  discutere  le  divergenze  molto 
più  complesse  che  si  connettono  allo  studio  dei  peduncoli  ce- 
rebellari inferiori. 


Peduncolo  cerebellare  medio. 

Il  decorso  dei  peduncoli  cerebellari  medi  è  stato  seguito 
nelle  sue  grandi  linee  sino  alla  regione  del  ponte  dove  gran 
parte  delle  fibre  (discendenti)  si  possono  facilmente  seguire 
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sìdo  ai  nuclei  dello  stesso  lato  o,  attraverso  il  rafe,  sino  alla 
sostanza  grigia  del  lato  opposto  ;  però  i  vart  metodi  di  ricerca 
adoperati  non  ci  avevano  fruttato  conoscenze  esatte  suglMn- 
timi  rapporti  anatomici  del  peduncolo  del  ponte  cogli  elementi 
cellulari  proprt  di  questa  regione  e  del  rispettivo  tegmen to. 
Solo  Vincenzi  (18),  K511iker  (19),  e  più  recentemente 
Ramon  y  Gajal  (20-  nel  gatto,  cane,  porcellini  d'India  e  nei 
topi)  e  Pusateri  (21 -mediante  ricerche  eseguite  neiruomo 
in  questo  stesso  Istituto),  hanno  contribuito  con  osservazioni 
positive,  basate  sul  metodo  di  Golgi,  alla  fina  anatomia  di 
questa  regione.  1  risultati  di  queste  indagini  mentre  confer- 
mano nelle  linee  generali  gli  studi  precedenti  eseguiti  con 
altri  metodi  di  ricerca  (Bechterew,  Gudden,  Edinger, 
Marchi,  Mingazzini,  ecc.)»  ci  danno  conoscenze  più  mi- 
nute intorno  al  destino  ulteriore  delle  fibre  (ascendenti  e  di- 
scendenti) del  pedunculus  medius  cerebelli  e  del  loro  rispet- 
tivo rapporto:  colla  sostanza  grigia  del  ponte  e  del  tegmentum 
pontis^  col  fascio  piramidale,  col  fascio  interno  del  pes  pe- 
dunculi  e  col  fasciculus  mediani^.  Sulla  guida  di  questi  ri- 
sultati, che  credo  debbano  esser  presi  nella  più  seria  consi- 
derazione per  il  metodo  adoperato  da  questi  Autori^  ci  sarà 
resa  più  facile  e  attendibile  Tiuterpretazione  di  alcuni  fatti 
degenerativi  che  la  reazione  di  Marchi  ha  messo  in  evidenza 
nei  miei  preparati. 

Uno  sguardo  alla  fig.  I  ci  dimostra  che  le  zolle  di  mielina 
in  via  dì  degenerazione  del  peduncolo  medio  di  destra  sono 
abbastanza  numerose  lungo  il  decorso  degli  strati  superficiale 
e  complesso  del  ponte  dello  stesso  lato,  più  abbondanti  però 
in  quest'ultimo  strato.  Scarsi  punti  neri  si  riscontrano  ancora 
nella  metà  opposta  del  ponte.  Nella  regione  del  tegmento  si 
notano  punti  di  degenerazione  lungo  il  rafe  e  con  preponde- 
ranza notevole  al  lato  sinistro  tanto  nella  regione  lemnisoale* 
quanto  in  corrispondenza  dei  nuclei  grigi  e  del  fascicolo  lon- 
gitudinale posteriore;  da  queste  regioni  si  designano  verso 
resterno  fibre  degenerate  le  quali  ricordano  il  tragitto  delle 
cosidette  fibre  arcuate  interne;  la  degenerazione  di  queste 
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fibre  è  molto  scarsa  nella  metà  destra  del  tegmento,  se  si 
eccettuano  quelle  fibre  arcuate  esistenti  più  dorsalmente  a 
livello  del  fascicolo  longritudinale,  le  quali  sono  sede  di  dege- 
nerazione intensa  come  nel  lato  sinistro.  Molte  fibre  degenerate 
si  riscontrano  disseminate  in  mezzo  ai  fasci  piramidali,  nel 
cane  pressoché  egualmente  ai  due  lati,  nel  topo  (fig.  P)  con 
prevalenza  a  sinistra;  nelle  sezioni  più  distali  queste  fibre 
diminuiscono  considerevolmente  di  numero  sino  quasi  a  scom- 
parire nel  topo  al  di  sotto  deirincrociamento  delle  piramidi, 
si  conservano  invece  numerose  nei  tagli  più  prossimali  e  si 
possono  seguire  in  alto  sino  ai  peduncoli  cerebrali  e  alla 
capsula  interna  (fig.  3*).  La  degenerazione  (proporzionata- 
mente alla  lesione  sperimentale)  si  presenta  in  generale  molto 
più  intensa  e  difi'usa  nel  cane  anziché  nel  topo,  nel  quale 
animale  le  fibre  degenerate  si  disegnano  quasi  in  maniera 
schematica,  come  nelle  figure  che  ho  riportato. 


Seguendo  il  tragitto  delle  vie  discendenti  (originantesi  in 
massima  parte  dalle  cellule  di  Purkinje),  quali  risultano  dai 
lavori  accennati,  eseguiti  colla  reazione  nera,  possiamo  dire 
con  molta  verosimiglianza  che  le  zolle  di  mielina  alterata  sono 
da  interpretarsi,  almeno  in  gran  parte,  come  spettanti  a  quelle 
fibre  del  peduncolo  medio  le  quali  in  parte  terminano  rami- 
ficandosi tra  gli  elementi  della  sostanza  grigia  dello  stesso 
lato«  in  parte  attraversano  il  rafe  per  raggiungere  i  nuclei 
grigi  del  lato  opposto.  E  inoltre,  basandoci  specialmente  sul 
fatto  della  intensità  maggiore  della  degenerazione  dello  strato 
profondo  e  complesso  del  ponte,  possiamo  metter  in  rapporto 
con  Talterazione  di  questo  strato  le  zolle  degenerative  riscon- 
trate nel  tegmentum  pontis;  giacché  sappiamo  che  le  fibre 
del  peduncolo  medio  appartenenti  allo  strato  profondo  e  com- 
plesso del  ponte  si  portano,  sìa  direttamente,  sia  dopo  essersi 
incrociate  nel  rafe,  al  tegmentum  pontiSj  e  giunte  in  questo 
piano,  per  la  via  del  rafe,  decorrono  in  parte  come  fibre  ar- 
cuate interne,  in  parte  ascendono  per  contribuire  alla  forma- 
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ziooe  del  fascicultis  medianus^  in  parte  terminaDo  ramifican- 
dosi tra  gli  elementi  della  sostanza  grigia  del  tegmentum 
pontis  (la  cosidetta  via  immediata  del  cervelletto  ai  nuclei 
del  tegmentum  pontis^  di  Pus  a  te  ri). 

Io  non  posso  spingere  più  oltre  queste  interpretazioni  giac- 
ché le  nostre  conoscenze  suiranatomia  così  complicata  di 
questa  regione  lasciano  ancor  molto  a  desiderare;  solo  mi 
piace  far  rilevare  che  le  vie  tracciate  per  mezzo  del  metodo 
di  Golgi  trovano  una  conferma  nella  facile  interpretazione 
anatomo-patologica  dei  miei  preparati.  Intorno  alla  dege- 
nerazione delle  fibre  del  fascio  longitudinale  posteriore  io 
potrei  discutere  e  mettere  avanti  molte  interpretazioni,  basan- 
domi specialmente  sui  recenti  studi  di  Yan  Gehuchten  (22), 
Held  (23)  e  del  Gajal  (24),  eseguiti  colla  reazione  al  nitrato 
d'argento,  in  virtù  dei  quali  conosciamo  i  rapporti  molteplici 
di  questo  fascio  col  nucleo  di  Deiters,  col  trigemino,  coi  tu- 
bercoli quadrigemelli,  colle  cellule  della  sostanza  reticolare 
bianca,  col  nucleo  rosso,  coi  nuclei  centrali  del  tegmeuto 
(Pusateri);  ma  ho  creduto  opportuno  ritornare  più  tardi  su 
questo  argomento,  dopo  che  avrò  raccolto  altre  serie  di  pre- 
parati. 

Una  questione  ancora  dibattuta  e  alla  quale  i  miei  esperi- 
menti portano  un  contributo  notevole  per  la  conformità  del 
reperto  tanto  nel  cane  che  nel  topo,  riguarda  l'esistenza  o 
meno  di  un  rapporto  cerebello-cerebrale  attraverso  il  pe^ 
duncolo  medio  cerebellare  e  il  peduncolo  cerebrale. 

Già  un'osservazione  comune  di  anatomia  macroscopica  aveva 
fatto  notare  agli  osservatori  più  antichi  che  molte  fibre  del 
ponte  dovessero  pigliar  parte  alla  formazione  del  peduncolo 
cerebrale,  giacché  ja  sezione  di  questo  peduncolo  è  molto 
maggiore  di  tutta  la  sezione  delle  piramidi  bulbari;  questa 
differenza  di  volume  è  data  da  numerose  fibre  di  rinforzo  che 
ai  aggiungono  nella  regione  del  ponte  e  fra  le  quali  cono- 
sciamo: il  lemnisco  peduncolare,  le  fibre  di  rinforzo  apparte- 
nenti ai  nervi  motori  originantisi  nella  regione  del  ponte,  il 
fascio  interno  del  pes  pedunculi^  e  in  una  parola  tutte  le  vie 
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ohe  udìscodo  i  grangli  del  ponte  colla  corteccia  cerebrale.  Sul- 
ranatomia  fina  di  queste  regioni,  specialmente  su  quanto  ri- 
guarda i  rapporti  dei  vari  elementi  anatomici,  le  conoscenze 
nostre  sono  molto  incomplete  ;  alcuni  fatti  positivi  si  pos.-^ono 
solo  rilevare  dalie  osservazioni  più  recenti  risultanti  dalPap* 
plicazione  del  metodo  di  Golgi,  in  virtù  delle  quali  cono- 
sciamo: a)  Che  almeno  una  parte  delle  fibre  del  fascio  corticc- 
protuberanziale  anteriore  (il  quale  originerebbe  dairopercolo 
rolandico  e  dairopercolo  frontale)  termina  ramificandosi  tra 
gli  elementi  della  substantia  grisea  pontis  dello  stesso  lato, 
in  modo  analogo  a  quelle  fibre  discendenti  dal  peduncolo  medio 
cerebellare  (fibre  delle  cellule  di  Purkinje)  le  quali,  come  ab- 
biamo detto,  sono  destinate  però  non  solo  alla  sostanza  grigia 
del  ponte  dello  stesso  lato,  ma  ancora  a  quella  del  lato  op- 
posto; t>)  Dalle  cellule  di  questi  nuclei  grigi  del  ponte  pigliano 
poi  origine  fibre  con  decorso  ascendente  (sarebbero  le  fibre 
rampicanti  che  avvolgono  le  arborizzazioni  protoplasmatiche 
delle  cellule  del  Purkinje)  le  quali  si  dirigono  ora  al  pedun- 
colo ceret>ellare  medio  dello  stesso  lato,  ora,  attraversando  ii 
rafe,  al  peduncolo  medio  del  lato  opposto  ;  e)  Un'  altra  con- 
nessione importantissima  degli  elementi  della  sostanza  grigia 
del  ponte  avviene  ancora  colle  fibre  proprie  piramidali  (Cajal, 
Pusateri)  le  quali  a  livello  di  questa  regione  danno  colla- 
terali dirette  e  collaterali  incrociate  che  terminano  formando 
un  cospicuo  reticolo  (Pusateri)  attorno  a  questi  elementi 
cellulari  e  contraendo  qualche  volta  rapporti  di  contiguità  coi 
prolungamenti  protoplasmatici  degli  stessi. 

Queste  nuove  conoscenze  dì  fina  anatomia  ci  forniscono 
una  base  dimostrativa  per  la  interpretazione  di  quei  nume- 
rosi reperti  anatomo-patologici  (Hdsel,  Maheim,  Hitzig, 
Amai  di,  ecc.),  i  quali  già  da  tempo  avevano  portato  alla  ipo- 
tesi di  eventuali  vie  di  connessione  tra  cervello  e  cervelletto 
attraverso  il  peduncolo  medio,  vie  di  connessione  in  parte 
diretta  e  in  parte  incrociata,  le  quali  risultano  cosi  stabilite 
almeno  per  Tintermedio  della  sostanza  grigia  del  ponte. 

Nei  miei  preparati  tanto  del  cane  che  del  topo  non  m'era 
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possibile  rilevare  lesioni  dimostrative  della  sostanza  griglia 
del  ponte,  fatto  siouramente  addebitabile  al  metodo  di  ricerca 
non  opportuno  per  scoprire  le  sottili  alterazioni  protoplasma- 
tiche,  quali  devono  supporsi  in  un  processo  degenerativo  così 
recente,  e  che  perciò  non  può  aver  un  valore  negativo;  basta 
appena  rammentare  in  proposito  che  l'atrofia  degenerativa 
sino  alla  sclerosi  dei  nuclei  grigi  del  ponte  come  alterazione 
secondaria  alle  lesioni  cerebellari  di  antica  data,  costituisce 
un  reperto  molto  comune  tanto  nel  campo  anatomo-patologico 
umano,  che  in  quello  sperimentale. 

L'alterazione  degenerativa  delle  fibre  mielinicbe  sparse  nella 
regione  del  ponte  tra  i  fasci  proprt  piramidali  e  la  sostanza 
grigia,  poteva  però  esser  seguita  facilmente  in  alto  nel  piede 
dei  peduncoli,  dove,  nel  topo  (fig.  3')  si  dimostrava  più  evi- 
dente al  lato  destro  e  nel  segmento  interno  del  peduncolo 
cerebrale,  mentre  nel  cane  (fig.  5")  si  presentava  in  forma  dis- 
seminata ed  egualmente  ai  due  lati  —  come  nelle  figure  del 
Marchi.  —  Più  in  alto  le  gocce  nere  si  trovavano  sparse 
dìsaeminatamente  nella  capsula  interna  (molto  più  numerose 
a  destra  tanto  nel  cane  che  nel  topo,  fig.  4*)  e  molte  di  esse 
potevano  esser  seguite  sino  alla  corteccia  delle  circonvolu- 
xioni  centrali  e,  più  esternamente,  sino  ai  vari  segmenti  del 
nucleo  lenticolare  e  alla  capsula  estema  (fig.  4*).  Alle  fibre 
degenerate  della  capsula  interna,  provenienti  dal  piede  del 
peduncolo  se  ne  aggiungevano  altre  appartenenti  al  brachium 
conjunctivum  e  al  nucleo  rosso,  delle  quali  parleremo  in  se-- 
guito. 

Questi  reperti  miei  costituiscono  una  conferma  delle  osser- 
vazioni di  Marchi  (25),  il  quale  negli  animali  operati  dal 
Luciani  trovò  costantemente  degenerazione  di  molte  fibre 
sparse  nel  piede  dei  peduncoli  cerebrali,  fatto  che  risulta  evi • 
dentissimo  dai  disegni  di  preparati  sottoposti  alla  reazione 
osmio-bicromioa,  mentre  perde  ogni  valore  dimostrativo  nelle 
sezioni  trattate  col  metodo  di  Weigert.  Reperti  analoghi  ha 
riferito  recentemente  il  Pel  lizzi  (26)  il  quale,  servendosi 
della  reazione  di  Marchi,  trovò  (nei  cani  operati  di  ablazione 
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del  lobo  medio  del  cervelletto)  fibre  degenerate  Della  parte 
inferiore  del  pes  pedunculi^  che  potevano  mettersi  in  rapporto 
coiralterazione  delle  fibre  dello  strato  complesso  e  profondo 
del  ponte  e  che  TA.  potè  seguire  in  alto  sino  alla  capsula  in- 
terna e  alla  sostanza  bianca  delle  circonvoluzioni  centrali. 

Que8t*accordo  dei  risultati  sperimentali  ottenuti  colla  rea* 
zione  di  Marchi  dovrebbe  ritenersi  molto  concludente  per 
farci  considerare  le  alterazioni  degenerative  delle  fibre  dei  pe- 
duncoli cerebrali  come  secondarie  alla  degenerazione  del  pe- 
duncolo cerebellare  medio,  alterazioni  che  nello  stato  delle 
conoscenze  attuali  non  possono  esser  interpretate  senza  rio- 
termedio  della  sostanza  grigia  del  ponte.  Però  non  mancano 
obbiezioni ,  anche  recenti,  di  Autori  i  quali,  basandosi  sopra 
considerazioni  desunte  dall'anatomia  patologica  umana  e  spe- 
rimentale, negano  resistenza  di  lesioni  degenerative  dei  pe* 
dnncoli  cerebrali  consecutive  a  lesioni  del  cervelletto. 

In  un  primo  lavoro  il  Min  gaz  zi  ni  (27)  studiando  le  sezioni 
colorate  da  Oudden  col  metodo  di  Weigert  (appartenenti 
a  un  coniglio  cui  lo  stesso  anatomico  aveva  asportato  il  pe- 
duncolo cerebellare  medio  sinistro)  non  potè  riscontrare  alcuna 
lesione  del  pes  pedunculi;  egualmente  in  una  seconda  me- 
moria (28)  trovò  integri  i  peduncoli  cerebrali  (studiati  colla 
reazione  di  Weigert-Pal  o  col  picrocarminio)  tanto  in  un 
cane  sacrificato  dopo  due  anni  dall'estirpazione  della  metà 
destra  del  cervelletto  (praticata  dal  Prof.  Luciani)  quanto 
nel  Macacus  (operato  dallo  stesso  Luciani,  in  due  tempi, 
di  estirpazione  del  lobo  medio  cerebellare  e  del  lobo  laterale 
destro)  sacrificato  circa  sei  mesi  dopo  Toperazione.  Sulla  guida 
di  questi  reperti  TA.  intraprende  una  disamina  delle  osser- 
vazioni contradittorie  degli  Autori  precedenti.  Egli  cerca  d'in- 
terpretare le  alterazioni  degenerative  del  peduncolo  cerebrale 
descritte  da  Yejas  (29)  e  Marchi  (25),  in  seguito  a  lesioni 
sperimentali  del  cervelletto,  come  effetto  di  traumi  probabili 
subiti  dal  peduncolo  cerebrale;  fa  inoltre  osservare  che  nei 
casi  ana  tomo -patologici  di  Cramer  (30),  Hósel  (31),  Ma- 
heim(S2)  e  di  altri  Aut.,  accanto  alla  lesione  cerebellare  era 
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dimostrabile  una  lesione  del  pulvinar  del  lato  opposto,  fatto 
che  il  Mingazzini  crede  della  massima  importanza  per  i  noti 
rapporti  esistenti  tra  cervello  e  cervelletto  per  mezzo  del  nu- 
cleo rosso  e  del  peduncolo  cerebellare  superiore,  e  conclude 
in  maniera  generale  f  che  una  lesione  cerebrale  porta  con  sé 
un*  atrofia  deiremisfero  cerebellare  opposto,  in  quanto  com- 
prende anche  il  talamo  ottico  e  il  nucleo  rosso  del  lato  op* 
posto  ■. 

Pur  riconoscendo  l'importanza  di  questa  via  cerebro-cerebel- 
lare per  mezzo  del  brachium  conjunctivum  j  a  me  pare  che 
le  conclusioni  del  Mingazzini  devono  esser  modificate; 
come  giustamente  fa  osservare  TAmaldi  (33)  —  a  proposito 
di  due  contributi  anatomo-patologici  accuratamente  studiati, 
nei  quali  insieme  all'atrofia  di  un  emisfero  cerebellare  era  di- 
mostrativa la  lesione  della  sostanza  grigia  del  ponte  del  lato 
opposto  e  del  piede  del  peduncolo  cerebrale  —  nei  due  casi  stu- 
diati dal  Mingazzini  e  in  quelli  riportati  dallo  stesso  A.  non 
mancava  d'altra  parte  un'atrofia  delle  masse  grigie  della 
metà  del  ponte  opposta  all'atrofia  cerebellare  e  nei  casi  di 
Hdsel  e  Maheim  esisteva  altresì  un'atrofia  estesissima  di 
tatto  il  peduncolo  cerebrale  del  lato  opposto  all'atrofia  cere- 
bellare. Non  si  può  perciò  escludere  in  base  a  questi  reperti 
anatomo-patologici  che  un  altro  sistema  di  connessione  cerebro- 
cerebellare esista  per  mezzo  delle  fibre  del  peduncolo  medio, 
dei  nuclei  del  ponte  e  di  una  parte  delle  fibre  appartenenti 
al  piede  del  peduncolo  cerebrale;  a  dare  una  base  positiva  a 
questa  importante  via  vengono  i  risultati  del  Marchi,  del 
Pellizzi  e  i  miei,  ottenuti  colla  reazione  osmio-bicromica  e 
le  nuove  conoscenze  di  fina  struttura  di  queste  regioni  dovute 
airapplicazione  del  metodo  di  Golgi.  Basandoci  inoltre  sul- 
l'osservazione anatomica  la  quale  ci  dimostra  in  questo  sistema 
di  connessione  l'esistenza  di  un  doppio  ordine  di  fibre,  dirette  e 
incrociate,  ci  sarà  reso  possibile  comprendere  i  reperti  anatomo- 
patologici  cosi  variabili,  nei  quali  il  processo  degenerativo, 
dissociandosi,  ci  rappresenta  rapporti  di  lesioni  cerebro-cere- 
bellari, attraverso  la  via  del  ponte,  appartenenti  ora  allo  stesso 
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lato  ora  in  forma  incrociata.  Né  ci  sorprenderà  il  fatto  che 
non  sempre  ci  è  dato  costatare  alPesame  istologico  questa 
duplice  connessione  anatomica^  in  parte  diretta  e  in  parte  in- 
crociata, giacché  è  ovvio  pensare  che  non  è  sempre  possibile 
nei  singoli  reperti  adoperare  quei  procedimenti  tecnici  di  ri- 
cerca delicata,  dei  quali  possiamo  far  tesoro  (in  certe  date 
condizioni)  nella  casuistica  sperimentale;  questa  considerazione 
deve  qui  avere  il  massimo  valore,  in  quanto  che  non  si  tratta 
di  scoprire  grossi  fasci  che  degenerano  in  totalità,  ma  soltanto 
fibre  disseminate  le  quali  non  possono  esser  messe  in  evidenza 
cogli  ordinari  metodi  di  colorazione.  L'esattezza  di  questi  ar- 
gomenti ci  viene  ancora  dimostrata  dal  fatto  che  le  varie 
divergenze  degli  Autori  sono  legate  ai  mezzi  di  ricerca  varia- 
bili nei  singoli  casi;  così  ai  risultati  positivi  e  concordanti 
ottenuti  da  me,  dal  Marchi  e  dal  Pelli  zzi  colla  reazione 
sensibilissima  osmio-bicromica  non  si  possono  logicamente 
contrapporre  quelli  negativi  del  Mingazzini  riferentisi  ad 
animali  operati  da  un  tempo  più  o  meno  lungo  e  nei  quali 
non  poterono  esser  impiegate  per  la  ricerca  altre  colorazioui 
airinfuori  di  quelle  di  Weigert-Pal  e  del  picrocarosinio. 
Basterà  in  ultimo  considerare  che  in  questi  casi,  tanto  nei 
cane  che  nella  scìmmia,  non  solo  non  potè  esser  costatata  le- 
sione alcuna  dei  peduncoli  cerebrali,  ma  ancora  non  fu  pos- 
sìbile riconoscere  alcuna  alterazione  nella  midolla  spinale,  sì 
a  destra  che  a  sinistra,  a  cominciare  dalPestremità  distale 
della  decussano  pyramidum;  eppure  è  abbastanza  assodato  in 
casi  simili  che  molte  fibre  degenerate  si  possono  seguire  colla 
reazione  osmio-bicromica  nei  vari  fasci  della  midolla  spinale 
sino  nelle  porzioni  più  distali,  fatto  ohe  il  Marchi  pel  primo 
mise  in  evidenza  studiando  gli  animali  operati  dallo  stesso 
Luciani. 

Le  stesse  osservazioni  possono  esser  mosse  contro  i  risultati 
negativi  di  Ferrìer  e  Turner  (34),  giacché  questi  Autori 
nei  loro  animali  sacrificati  dopo  alcuni  mesi  dalla  lesione  ce- 
rebellare non  erano  in  grado  di  utilizzare  la  reazione  preziosa 
di  Marchi,  sicché,  come  risulta  evidente  nella  loro  memoria, 
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i  risultati  sono  basati  principalmente,  se  non  esclusivamente, 

* 

suirapplicazione  del  metodo  di  Weigert-Pal. 

A  me  sembra  lecito  poter  concludere:  che  le  ricerche  ana- 
tomo-patologichCy  i  risultati  sperimentali  ottenuti  colla  rea- 
zione di  Marchi,  le  nuove  conoscenze  di  anatomia  fina  ba- 
sate sulla  reazione  nera,  collimano  tra  di  loro  per  ammettere 
resistenza  di  un  importante  sistema  di  connessione  cerebro- 
cerebellare, diretto  e  incrociato,  attraverso  il  pedancolo  medio 
del  cervelletto  e  1  peduncoli  cerebrali.  Questa  via  di  connes- 
sionCy  in  base  alle  conoscenze  anatomiche  che  ora  possediamo* 
non  può  avvenire  che  per  Tintermedio  della  sostanza  grigia 
del  ponte. 

Pedunoolo  cerebellare  saperiore. 

Le  nostre  cognizioni  intorno  ai  rapporti  che  per  mezzo  del 
brachium  conjunclivum  si  vengono  a  stabilire  tra  il  cervel* 
letto  da  una  parte  e  dall'altra  il  cervello  medio,  Tinterme- 
diario  e  il  cervello  anteriore  sono  rimaste  grossolanamente 
abbozzate  per  lungo  tempo  a  causa  dei  metodi  insufficienti 
adoperati  nella  ricerca,  e  solo  da  pochi  anni  si  comincia  a 
uscire  dal  campo  delle  deduzioni  ipotetiche  mercè  gli  studi 
ana tomo-sperimentali  compiuti  col  sussidio  della  reazione  di 
Marchi  e  le  ricerche  di  anatomia  fina  praticate  per  mezzo 
della  reazione  dì  Golgi. 

Un  rapporto  incrociato  tra  il  cervello  e  il  cervelletto  attra* 
verso  la commissura  ipposideriforme  di  Werneckink  estate 
già  stabilito  sufficientemente  dai  reperti  anatomo-patologici  di 
Arnold,  Mendel  (36),  Flechsig  (36),  Gramer  (30),  ecc.; 
dai  risultati  sperimentali  di  Oudden,  Forel-Laufer  (37), 
Monakow  (38),  Mingazzini  (28),  eseguiti  colle  comuni  rea- 
zioni (Weigert-Pal,  carmini);  e  da  quelli  di  Marchi  (24), 
Ramon  y  Gajal  (20,  pag.  227),  Thomas  (39),  Mahaim  (40), 
Pel  li  zzi  (26),  eseguiti  colta  reazione  osmio-bicromica.  Però 
restano  tuttavia  aperte  molte  importanti  questioni  le  quali 
sarebbe  lungo  esporre  dettagliatamente,  ma  che  si  possono 
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riassumere  Dei  seguenti  punti:  l""  Gli  Autori  non  sono  d'ac- 
cordo sulla  probabile  esistenza  di  fibre  le  quali  decorrerebbero 
senza  incrociarsi,  stabilendo  così  una  via  di  connessione  di- 
retta tra  peduncoli  superiori  e  nuclei  rossi  dello  stesso  lato. 
2"*  Esistono  molte  divergenze  intorno  al  cammino  ulteriore  e 
ai  rapporti  delle  braccia  congiuntive  attraverso  ai  nuclei  rossi 
e  il  cervello  medio  sino  alla  corteccia  cerebrale. 

Come  contributo  allo  studio  di  questi  argomenti  ho  creduto 
opportuno  riferire  i  risultati  concordanti  dei  miei  due  reperti 
sperimentali,  studiati  colla  reazione  di  Marchi,  avvalendomi 
per  la  interpretazione  dei  preparati  delle  nuove  conoscenze 
anatomiche  ottenute  col  metodo  di  Golgi  da  Martin  (41), 
Held  (23),  Ramon  y  Oajal  (24,  pag.  100)  (nel  coniglio  e  nel 
topo)  e  da  mio  fratello  (42)  (mediante  ricerche  eseguite  sul- 
Tuomo  in  questo  stesso  Istituto). 


Uno  sguardo  alla  fìg.  1^  {3^  superiore  del  ponte  di  Yarolio) 
ci  dimostra  la  degenerazione  molto  intensa  del  peduncolo  ce- 
rebellare superiore  di  destra,  mentre  a  sinistra  non  si  osser* 
vano  che  solo  scarse  fibre  degenerate.  Più  in  alto,  nelle  sezioni 
che  precedono  la  fig.  3',  praticate  a  livello  delle  eminenze 
quadrigemine  posteriori,  si  trovano  tanto  nel  cane  ohe  nel 
topo:  1"*  moltissimi  punti  neri  diffusi  nel  piano  deirincrocia- 
mento  delle  braccia  congiuntive;  Z*  degenerazione  dei  baci 
longitudinali  posteriori,  prevalentemente  a  destra;  S*"  dege* 
nerazione  del  peduncoli  cerebrali  (già  descritta  col  reperto  del 
ped.  cerebell.  medio);  4?  goccie  piccolissime  nere  in  corri- 
spondenza del  lemnisco  interno,  in  ambedue  i  lati. 

Nelle  sezioni  corrispondenti  alla  sommità  delle  eminenze 
quadrigemine  anteriori  (fìg.  3*),  nel  punto  in  cui  già  Tincro- 
ciamento  dei  due  bracci  congiuntivi  è  finito,  si  nota  ohe  i 
punti  neri  sono  molto  numerosi  nel  nucleo  rosso  di  sinistra, 
mentre  allo  stesso  lato  della  lesione  cerebellare  (destro)  si 
scorgono  solo  scarse  gocciole  nere,  più  rare  nel  topo  che  nel 
cane.  Presenza  di  punti  neri  nelle  fibre  che  formano  la  por- 
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zione  più  esterna  della  capsula  del  nucleo  rosso,  numerosi  a 
sinistra,  scarsissimi  a  destra.  E  nei  tagli  più  prossimali: 
grosse  goccie  nere  in  mezzo  ai  fasci  di  fibre  formanti  la  cosi- 
detta  irradiazione  della  cufSa,  sempre  più  numerose  nel  lato 
sinistro.  I  fasci  longitudinali  posteriori  e  i  peduncoli  cerebrali 
presentano  lo  stesso  aspetto  dei  tagli  precedenti.  Nel  lemnisco 
interno  sono  ancora  dimostrabili  piccolissimi  punti  neri,  più 
evidenti  nel  lato  sinistro. 

In  regioni  molto  più  prossimali,  a  cominciare  da  quei  piani 
nei  quali  sono  scomparse  le  eminenze  quadrigemine  e  i  nuclei 
rossi,  si  notano  i  seguenti  fatti  che  ho  cercato  di  riassumere 
nella  fig.  4^,  dove  si  trovano  proiettate  le  alterazioni  riscon- 
trate in  piani  diversi  vertico-trasversali.  La  degenerazione 
delle  fibre  sparse  del  peduncolo  cerebrale  si  segue  facilmente 
nella  capsula  interna  (secondo  la  descrizione  già  fatta  par- 
lando del  peduncolo  cerebellare  medio).  Molte  goccie  nere  esi- 
stono inoltre:  bilateralmente  nella  regione  subtalamica  (nella 
zona  incerta  di  Forel  e  nel  campo  H  di  Forel;  le  due  zone 
chiamate  da  mio  fratello  col  nome  di  sv^stantia  reticularis 
teffmenti)^  nei  nuclei  ventrali  del  talamo  ottico  e  nelle  lamine 
midollari  esterne.  In  quest'ultime  regioni  spesso  capita  riscon- 
trare  goccie  nere  disposte  in  serie,  descriventi  fibre  dirette 
verso  Testerno,  le  quali  si  uniscono  alle  altre  fibre  degenerate 
della  capsula  provenienti  dai  peduncoli  e  si  dirigono  in  alto 
e  nelle  sezioni  più  prossimali  verso  la  corteccia,  esternamente 
e  nelle  sezioni  più  distali  verso  il  nucleo  lenticolare. 


Da  questa  descrizione  sommaria  si  rileva:  che  esiste  un  si- 
stema di  connessione  (efferente  dal  cervelletto)  in  parte  di- 
retta e  in  parte  incrociata  tra  il  peduncolo  cerebellare  su- 
periore e  1  nuclei  rossi,  il  quale  si  può  seguire  attraverso  la 
irradiazione  della  calotta  e  la  substantia  reticularis  tegmenti 
sino  ai  nuclei  ventrali  e  alle  lamine  midollari  esterne  dei  ta- 
lami ottici  per  continuarsi,  insieme  alle  fibre  proprie  pedun- 
colari,  sino  alla  corteccia  cerebrale,  al  nucleo  lenticolare  e 
alla  capsula  esterna. 
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Questi  miei  reperti  sperimentali  mentre  confermano  nei  panti 
principali  quelli  ottenuti  collo  stesso  metodo  dal  Marchi,  dal 
Pellizzi,  dal  Thomas  e  dal  Cajal,  ci  permettono  qualche 
interpretazione  positiva  basata  sopra  le  nuove  conoscenze  di 
anatomia  fina.  Molto  verosimilmente  una  gran  parte  delle 
fibre  degenerate  devono  appartenere  a  quel  sistema  di  fibre 
del  peduncolo  superiore  le  quali  terminano  nel  nucleo  rosso 
e  Tattraversano  mandandovi  numerose  collaterali  (GajaI,  mio 
fratello)  ramificantisi  tra  le  cellule  del  nucleo  stesso:  il  de- 
corso ulteriore  di  queste  ultime  fibre^  sebbene  incompletamente 
conosciutOt  ci  dà  la  spiegazione  dei  fatti  degenerativi  osser- 
vati nalla  regione  subtalamica  sino  al  cervello  anteriore.  Di* 
fatti  sappiamo,  specialmente  dalle  ricerche  di  mio  fratello, 
che  le  fibre  attraversanti  il  nucleo  rosso  ne  fuoriescono  dalla 
parte  superiore,  alcune  si  portano  al  talamo  ottico,  altre  as- 
sumono  un  cammino  più  complicato  in  quanto  che  si  dividono 
in  due  fasci,  ventrale  e  dorsale:  le  fibre  del  h^cio  ventrale 
contribuiscono  alla  costituzione  della  capsula  dorsale  del  nu- 
cleo di  Luys  e  quindi  attraverso  il  segmento  posteriore  della 
capsula  interna  si  portano  al  nucleo  lenticolare  (alcune  di  esse 
sono  state  seguite  sin'oltre  il  glóbus  pallidus)\  le  fibre  del 
fascio  dorsale  attraversano  pure  la  substantia  reticulatHs 
subthalamica  (corrispondente  alla  zona  incerta  e  al  campo  H 
di  Forel)  e  si  portano  verso  la  lamina  meduZZart^  esterna  del 
talamo  ottico  e  la  limitrofa  zona  reticolare.  Forse  non  ci  ap- 
porremmo male  se  volessimo  interpretare  almeno  una  parte 
di  quelle  fibre  degenerate  che  si  potevano  seguire  dalle  lamine 
midollari  esterne  verso  la  capsula  e  la  sostanza  bianca  delle 
circonvoluzioni,  come  appartenenti  a  questo  sistema  di  fibre 
dorsali  le  quali  sono  state  seguite  colla  reazione  nera  soltanto 
sino  alla  zona  reticolare.  Infine  non  mi  sembrerebbe  assurdo 
supporre  che  alcune  zolle  degenerative  esistenti  nella  cap- 
sula, le  quali  si  potevano  anche  mettere  in  rapporto  con  fibre 
decorrenti  nelle  lamine  midollari  esterne  del  talamo  (erigi- 
nantisi  dalle  regioni  dorsali  del  nucleo  rosso),  appartenes- 
sero a  quelle  collaterali  delle  fibre  del  piede  del  peduncolo 
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cerebrale,  descritte  pel  primo  da  mio  fratello,  le  quali  stanno 
in  intimo  rapporto  con  fibre  incrociate  del  braccio  congiun- 
tivo che  si  terminano  nel  nucleo  rosso. 

Io  non  credo  opportuno  entrare  per  ora  in  una  discussione 
più  minuta  delle  alterazioni  da  noi  ^riscontrate ,  giacché  non 
dobbiamo  dimenticare  che  il  metodo  di  Marchi  non  ci  per- 
mette di  spingere  oltre  le  nostre  deduzioni,  le  quali  devono 
esser  proporzionate  alle  scarse  conoscenze  anatomiche  che 
possediamo.  É  perciò  che  non  ho  creduto  proficua  una  disa- 
mina delle  conclusioni  troppo  ipotetiche  già  messe  avanti 
da  Forel,  Meynert,  Wernicke,  sui  rapporti  tra  i  nuclei 
rossi  e  il  cervello  anteriore.  D^altra  parte,  senza  disconoscere 
il  pregio  dei  contributi  sperimentali  intrapresi  con  altri 
metodi  gi&  dal  Monakow,  1885-1895  (38,  43),  seguiti  da 
Haheim(d2),  Widmer  (44),  HOsel  (45),  Seeger,  Hens- 
chen,  Witowscki,  Mingazzini,  ecc.,  in  virtù  dei  quali 
ci  SODO  già  noti  molti  dei  rapporti  cerebro-cerebellari  attra- 
verso il  brachium  conjunctivum ^  ho  voluto  con  proposito 
evitare  tutte  quelle  deduzioni  di  fina  anatomia  le  quali  non 
possono  sottrarsi  allo  stampo  della  subbiettività  e  che  basate 
sopra  teorie  più  o  meno  seducenti  (come  quella  del  neurone) 
non  costituiscono  un  reale  progresso  nella  via  della  osserva- 
zione positiva.  Piuttosto  ho  stimato  razionale  limitare  le  mie 
interpretazioni  ai  dati  di  fatto  acquisiti  recentemente  per 
mezzo  dei  metodi  di  tecnica  più  esatti  e  in  ispecie  di  quello  di 
Golgi. 
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Spiegazione  della  Tavola, 


Per  la  tecaica  si  confronti  il  testo  a  pag.  4. 

Fia.  1*.  —  Seiione  del  ponte  (topo)  corrispondente  alla  radice  esterna 
del  5*  paio. 
p.  e,  s.    Peduncolo  cerebellare  superiore. 
p.e.m.  Peduncolo  cerebellare  medio. 
t.p,         Tegmentum  pontis. 
f.  l.p.     Fasci  longitadinali  posteriori. 
V.^p.      Radice  eterna  del  V*  paio. 

Fia.  2*.  —  Seiione  del  midollo  spinale  (topo)  immediatamente  al  di  sotto 
del  ri  ncrociamento  piramidale. 

Fio.  3*.  —  Sezione  corrispondente  a  livello  delle  eminenze  bigemini  an- 
teriori (topo). 
n.  r.      Nuclei  rossi. 
Im.       Lemnisco. 

p.p. e.  Piede  del  peduncolo  cerebrale. 
3.'p.     Fibre  del  3»  paio. 

C         Poriione  piik  esterna  della  capsula  del   nucleo  rosso  di 
sinistra  e  irradiaiione  della  cuffia. 

Fio.  4^.  -—  Sezione  vertico-trasversale  attraverso  il  segmento  posteriore 
delia  capsula  interna  (topo). 

e.  t.       Capsula  interna. 

f.  e.  r.  Fibre  della  corona  raggiata. 
e.  e.      Capsula  esterna. 

n.  /.  Nucleo  lenticolare. 

r.  s.  Regione  subtalamica. 

t.  o.  Talamo  ottico. 

l,  m.  Lamine  midollari. 

ir.  0.  Tratto  ottico. 

Fio.  5*.  —  Sezione  vertice  ti'asversale  atti*averso  il  segmento  posteriore 
della  capsula  interna  (cane). 

Le  spiegazioni  corrispondono  a  quelle  delle  ^g.  3*  e  4*. 
e.  m.  Corpo  mammillare. 
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Laboratorio  di  Patologia  generale  della  R.  Uniyersità  di  Torino. 


S  TTIi  li  A 

PRETESA  INFLUENZA  TROFICA  DEI  NERVI 

SUI  TESSUTI  DEL  CORPO  ANIMALE  (1) 


^TUDIO     SPERIMBNTJkLB 

DBL 

Prof.  I.  SALVIGLI 


Sono  già  passati  60  anni  e  più  dairepoca  io  cui  Magendie, 
colle  sue  classiche  esperienze  del  taglio  intracranico  del  tri- 
gemino, aperse  la  via  alla  ricerca  dei  rapporti  del  sistema 
nervoso  collo  stato  di  nutrizione  dei  tessuti»  e  tuttavia  le 
nostre  conoscenze  a  questo  riguardo  sono  ancora  assai  in- 
complete. 

Da  alcuni  sì  ritiene  come  cosa  indiscutibile  che  vi  sieno 
dei  nervi,  i  quali  agiscono  sugli  organi  in  modo  trofico,  ed 
essi  si  sforzano  di  provarlo  sia  tagliando,  sia  irritando  in  di- 
verso modo  i  rami  nervosi  che  si  distribuiscono  ad  una  data 
parte;  altri  invece  negano  nel  modo  più  assoluto  tale  azione 
trofica,  e  ritengono  che  le  lesioni  (ulcerazioni,  suppurazioni) 
sieno  prodotte  esclusivamente  da  cau^e  traumatiche  che  agi- 
scono sulla  parte  resa  insensibile,  e  che  le  atrofie  di  diverso 
genere,  che  si  manifestano  negli  organi  paralizzati,  dipendano 


(1)  Le  note  preventive  sopra  questo  argomento  vennero  pubblicate  nel 
Otom.  della  R.  Accad.  di  Med.  di   ToHno,  1894,  LVII;   1895,  LVIII. 

Are/u'vto  p9r  U  Seiénxt  Mediche,  XX.  25 
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dalla  inazioDe  funzionale  in  cui  tali  organi  cadono  fonata* 
mente  in  seguito  alla  paralisi. 

É  difficile  che  lo  studioso,  che  legge  i  numerosi  lavori  scritti 
su  questo  argomento,  possa  decidere  dove  stia  la  verità,  perchè 
ogni  osservatore  ha  avuto  sempre  cura  di  appoggiare  la  sua 
opinione  con  dei  fatti  e  con  delle  osservazioni,  ma  a  chi  ben 
considera  non  sfuggirà,  come  spesso  i  risultati  opposti  acuì 
sono  arrivati  i  diversi  esperimentatori  dipendano  da  deficienza 
od  imperfezione  del  metodo,  o  da  errore  di  osservazione.  Si 
aggiunga  poi  che  non  di  rado  il  giudizio  non  fu  così  sereno 
come  sarebbe  stato  desiderabile,  essendo  noi  tutti  tratti  facil- 
mente ad  apprezzare  un  fenomeno  in  un  modo  piuttosto  che 
in  un  altro,  non  essendo  facile  liberarci  da  date  idee  precon- 
cette, che  accarezziamo  nella  mente,  e  da  cui  non  ci  sappiamo 
difendere.  Se  non  fosse  cosi  la  verità  non  dovrebbe  tardare 
tanto  a  uscirne  vittoriosa.  Ma  purtroppo  i  fenomeni  della  vita 
si  manifestano  ai  nostri  occhi  in  modo  cosi  complicato,  che  è 
impossibile  potere  arrivare  in  una  volta  sola  alla  loro  com- 
pleta conoscenza.  Ognuno  qhe  si  accinga  ad  indagare  la  causa 
ed  il  modo  di  compiersi  di  questi  fenomeni,  non  fa  ohe  strap- 
pare una  parte  del  velo  che  li  tiene  occulti,  e  solo  quando 
numerosi  studiosi  avranno  portato  il  contributo  del  loro  la- 
voro, si  sarà  arrivati  a  stabilire  la  legge  che  regola  le  diverse 
funzioni  del  corpo  animale. 

Io  ho  intrapreso,  consiglialo  dal  Prof.  Bizzozero  mio  ve- 
nerato maestro,  delle  ricerche  su  questo  argomento,  delle  quali 
do  conto  in  questo  lavoro.  Sono  ben  lontano  dalFaver  la  pre- 
tesa di  aver  sciolto  il  dibattito,  solo  spero  di  aver  portato  un 
contributo  per  la  soluzione  di  esso.  Ho  lavorato  coscienzio- 
samente, giudicando  spassionatamente  i  fatti  che  cadevano 
sotto  i  miei  occhi,  e  cercando  di  evitare  tutte  le  possibili  cause 
di  errore,  coirapplioare  tutti  i  perfezionamenti  delia  tecnica 
operativa. 

Tre  sono  i  capitoli  in  cui  per  maggior  chiarezza  ho  creduto 
bene  di  dividere  questo  mio  lavoro,  perchè  varie  sono  le  que- 
stioni ohe  devo  trattare.  In  uno  io  riporterò  le  esperienze  atte 
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&  provare  che  il  taglio  di  cev ti  tronohi  nerrosi  che  si  sosten- 
gono contenere  fibre  trofiche  è  senza  effetto  sulla  vita  e  no- 
triztofie  dei  tessati:  in  un  secondo  eercherò  di  dimostrare 
come  l'fttrofla  muoolare  dlpendv^  eflbttivamente  dallMnaasione 
in  cui  il  miiscolo  è  tenuto  in.  can*»»  delto  paralisi  ;  Ael  terzo 
infine  proverò  coi  Avtti  che  il  tessuto  osseo  può  crescere  indi- 
pendentemente dairinflusso  nervoso. 


I. 


Per  dare  un*  idea  al  lettore  come  uno  stesso  esperimento 
sia  stato  dai  diversi  osservatori  interpretato  in  modo  vario, 
basta  passare  in  rassegna  la  letteratura  medica  su  questo  ar- 
gomento. 

Gli  stessi  fenomeni  che  indussero  Magendie  (1),  Meis- 
sner  (2)  e  recentemente  Caule  (3)  ad  attribuire  al  trigemino 
un'  influenza  trofica  sul  bulbo  oculare,  vennero  da  Snellen  (4), 
Senftleben  (5)  e  da  altri  attribuiti  alle  cause  traumatiche, 
alle  quali  rocchio  diventato  insensibile  non  veniva  sottratto, 
da  Schiff  (6)  e  V.  Bezold  (7)  alla  dilatazione  vaso-parali- 
lica  dovuta  al  taglio  dei  nervi  vasomotori  provenienti  dal  mi- 
dollo allungato^  da  Bernard  (8)  alla  sezione  delle  fibre  vaso- 
dilatatrici,  che  arrivano  al  trigemino  fra  il  cervello  ed  il 
ganglio,  da  Spali  ita  (9)  ad  una  costrizione  dei   vasi   della 


(1)  Magendie,  Journal  de  Physiologie  eap.^  t.  IV,  pag.  170,  1824. 

(2)  Mei  sanar,  Henle^a  und  Pfeufers'»  Zeitschrtft^  XXIX.  Centralbl. 
f.  med.  wUs.,  1867,  S.  265. 

(3)  Gaale,  Centralbl.  f.  PhpsioL,  1801,  &  409.  Ibid.,  1891,  8.450. 

(4)  Snellen,  Arch,  f.  di  Eoli,  BeUrdge  z.  Nat.  Heilkunde,  Ed.  I, 
1857,  S.  206-229. 

(5)  Sesf tle'ben,  Arch,  f.  path,  anat.,  1875.  Yirehow's  AroA.,  Ed.  LXV, 
S.  69. 

(6)  Sehiff,  Zeitschrift.  f,  rat.  Med.,  1867. 

(7)  V.  Eezold,  Deut.  KUniìi,,  1867. 

(8)  Bernard,  Gaj.  med.  Paris,  1874,  n.  13. 

(9)  Spallita,  Archivio  di  oftalmologia,  anno  II,  fase.  M. 
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cornea  dovuta  probabilmente  alla  eccitazione  del  trigemino 
in  causa  del  taglio. 

Cosi  pure  per  quanto  riguarda  il  taglio  dei  vaghi,  Schiff  (1) 
ritenne  che  esso  fosse  seguito  da  una  pneumonite  vaso-para- 
litica. Traube(2)  invece  prima,  e  Steiner  (3)  dopo,  furono 
d'avviso  che  la  pneumonite  originasse  dal  fatto  che,  per  la 
paralisi  della  glottide  i  liquidi  buccali  passassero  nella  tra- 
chea e  nel  polmone  destandovi  un'  infiammazione  ab  ingestis. 
Longet  infine  la  fece  dipendere  da  incompleta  espulsione 
delle  mucosità  dei  bronchi  per  paralisi  delle  fibre  muscolari 
liscie  e  conseguente  diminuzione  ()eirelasticità  polmonare. 

Pure  contradditorie  furono  le  interpretazioni  date  ai  risul- 
tati ottenuti  col  taglio  dello  sciatico  negli  animali.  Cosi  Man- 
tegazza  (4)  descrisse  nei  conigli  alterazioni  profonde  nella 
pelle,  muscoli  ed  ossa  della  zampa  paralizzata,  Brown-Se- 
quard  (5)  invece  affermò  che  sottraendo  Tarto  allo  sfregamento 
contro  il  suolo  mancavano  questi  gravi  disturbi.  Hauser  (6) 
ammise  che  col  taglio  dello  sciatico  sopravvenissero  modifi- 
cazioni vasomotorie  che  rendevano  la  parte  più  vulnerabile. 
Ultimamente  il  Morpurgo  (7)  ripetè  queste  esperienze  ve- 
nendo pure  alle  conclusione  che  quando  si  taglia  lo  sciatico 
nei  conigli  adulti  si  producono  alterazioni  infiammatorie  per 
lo  più  poco  estese  nella  zampa  paralizzata,  anche  quando  si 
tengono  i  conigli  nelle  migliori  condizioni. 

Non  riporto  qui  tutte  le  altre  osservazioni  che  si  sono  tratte 
dalla  clinica,  perchè  lo  scopo  del  mio  lavoro  non  lo  richiede. 
Dirò  solo  che  per  spiegare  molti  fenomeni  che  si  manifestano 


(1)  Schiff,  Pflf<ger*8  Arch.y  Bd.  IV. 

(2)  Traube,  Oesammelte  Beitrdge  Mur  Pathologie  und  Physiologie. 

(3)  Steiner,  Du  Bois'Reymond*s  Archiv,  1878,  S.  218. 

(4)  Mantegazza,  Gazzetta  Medica  Lombarda^  1865,  q.33,  1867,  d.  18. 

(5)  Bro\rn-Seqaard,  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie^  1. 1. 
—  «  Le^on  sur  les  nerves  Tasomoteors  »,  1872. 

(6)  Hauser,  a  NoQvelles  recherches  rélatives  à  Tinflaence  da  système 
nerveus  sar  la  nutrì tion  ».  Diss.  Inaug.  de  Berne,  1858. 

(7)  Morpurgo,  Annali  di  freniatria  e  scienze  affini  del  Manicomio 
dì  Torino^  voi.  Ili,  fase.  2.  Arch.  ital.  de  Biologie,  t.  17. 
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Degli  ammalati  non  vi  è  bisogno  di  ricorrere  a  nervi-trofici, 
ma  solo  a  disturbi  vaso-motori,  come  lo  ha  dimostrato  lumi- 
nosamente il  Prof.  Bizzozero  (1)  nella  sua  Conferenza  letta 
al  Congresso  medico  internazionale  di  Roma. 

Sono  due  quindi  le  scuole  che  si  contendono  il  campo»  quelli 
cioè  che  sostengono,  e  quelli  che  negano  resistenza  dei  nervi 
trofici. 

Le  ricerche  che  ho  intrapreso  e  di  cui  sto  per  esporre  i  ri- 
sultati, mi  hanno  fatto  schierare  fra  i  partigiani  della  seconda 
scuola,  giacché  mi  hanno  convinto  che  né  il  taglio  dei  nervi, 
né  lesioni  d'altro  genere,  come  dimostrerò  più  tardi,  sono 
suflicienti  a  produrre  per  sé  stesse  delle  alterazioni  nutritive. 

In  queste  mie  ricerche  io  non  ho  mai  praticato  il  taglio  del 
trigemino,  né  quello  del  vago  ;  mi  sono  sempre  limitato  a  re- 
cidere lo  sciatico,  e  ciò  perché  Toperazione  è  più  facile  e  pre- 
senta meno  complicazioni,  e  poi  perché  la  parte  paralizzata 
si  presta  meglio  ai  diversi  esami,  di  quello  che  si  possano 
prestare  la  cornea  od  il  polmone  ;  altre  volte  negli  uccelli  ho 
reciso  il  fascio  ascellare. 

Il  taglio  dello  sciatico  Tho  praticato  numerosissime  volte  su 
svariati  animali,  quali  cani,  conigli,  polli,  colombi  e  rane,  a 
diverso  periodo  di  sviluppo,  ed  in  condizione  di  tempo  assai 
diverse.  Spesso  oltre  allo  sciatico  recidevo  anche  il  crurale, 
che  negli  uccelli  é  rappresentato  da  un  piccolo  filetto  nervoso 
sottocutaneo,  e  ciò  allo  scopo  di  mettermi  nelle  migliori  con- 
dizioni di  esperimento,  essendoché  poteva  darsi  che  l'integrità 
del  crurale  potesse  modificare,  in  certo  qual  modo,  i  risultati 
deiroperazione.  Premetto  però  che  gli  animali,  a  cui  erano 
stati  recisi  i  due  nervi,  si  comportavano,  tolte  lievi  modifica- 
zioni, come  quelli  a  cui  era  stato  reciso  solo  lo  sciatico. 

Passiamo  ora  in  rassegna  i  diversi  fenomeni  che  si  mani- 
festano nella  parte  così  paralizzata.  Un  fatto  che  tutti  gli  os- 
servatori hanno  descritto,  si  è  la  paralisi  vasomotoria,  rile- 
vabile con  un  aumento  di  temperatura,  che,  come  afferma  il 


(1)  BixzoierOi  Arch.  per  U  Seienge  med,,  voi.  XVIII,  n.  8. 
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Morpurgo,  può  «uperare  in  alcuni  «aai  quella  della  parte 
norniale  aoche  di  12  G""» 

Ho  voluto  controllare  questi  riaultati,  e  le  misure  prese 
sugli  animali  paralizzati  da  un  lato»  mi  baano  condotto  a  cod- 
clusioni  cbe  in  qualelie  punto  diversificano  da  quelle  degli 
altri  osservatori.  Ciò  poò  dipeBdere,  a  mio  parare,  dal  modo 
con  cui  queste  temperature  venivano  misurate.  Il  Morpurgo, 
per  es.,  faceva  questa  ricerca  applicando  il  termometro  prima 
contro  una  zampa  e  poi  contro  Taltra,  ma  io  credo  che  questo 
metodo  non  corrisponda  allo  scopo  per  due  mgioni  :  1**  perchè 
non  si  possono  paragonare  le  temperature  delle  zampe  nello 
stesso  momento  «e  nelle  medesime  condizioni;  2*  perchè  pos- 
sono nella  parte  normale  sopravvenire  delle  modificazioni  va- 
somotorie sia  per  eccitazione  dei  vasodilatatori,  sia  dei  vaso- 
coatrittori,  le  quali  possono  modificare  il  grado  di  temperatura 
della  parte.  Io  ho  cercato  di  evitare  questo  cause  di  errore, 
e  per  £ar  ciò  ho  preso  le  temperature  delle  due  zampe  con- 
temporaneamento,  servendomi  di  due  termometri  sensibilis- 
simi, i  quali  tonavo  applicati  contro  la  pelle  della  parto  da 
esaminare  per  un  tempo  più  o  meno  lungo,  variabile  a  aeconda 
della  natura  dell'esperienza.  Se  si  trattava  di  conigli  i  bulbi 
venivano  applicati  o  contro  la  pelle  della  superficie  intona 
della  regione  tibiale,  o  contro  la  pianta  del  piede,  e  venivano 
tenuti  a  posto  con  del  cotone  e  con  un  manicotto  di  gotta- 
percha  o  di  mastice  da  vetraio;  se  si  trattava  di  polli  o  co- 
lombi il  bulbo  veniva  messo  in  contotto  colla  pelle  della  pianta 
del  piede  facendolo  avvolgere  dalle  dita,  e  tenendolo  fermo  allo 
stesso  modo^  oppure  veniva  posto  contro  alla  faccia  interna 
della  zampa. 

Come  appare  evidente,  io  così  ottone  vo  ciò  che  non  si  aveva 
coll'altro  metodo,  cioè:  1^  le  temperature  venivano  preae  nello 
stosso  momento,  e  quindi  si  potova  far  un  confronto  fra  le 
condizioni  dei  vasi  sanguigni  di  una  parte  e  quelle  dell'altrat 
nelle  medesime  condizioni  di  tomperatura  esterna  e  di  am- 
biente ;  2*  continuando  per  un  certo  tompo  Toperazione,  e  la- 
sciando tranquillo  completamento  Tanimale  mi  mettevo  in 
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grmdo  di  apprezzare  oon  loiglior  siciirezza  tutte  le  più  piccole 
variazioni  di  temperatura.  Era  perciò  mia  cura  evitare  all'ani- 
male  emozioni  e  sforzi  muscolari  ;  per  queato  i  diversi  animali 
non  venivano  legati,  ma  immobilizzati  avvolgendoli  in  un  panno 
che  copriva  tutto  il  oorpo,  ad  eccezione  delle  due  zampe  poste- 
riori che  erano  avvolte  da  bambagia.  Le  temperature  venivano 
prese  o  appena  immobilizzato  Tanimale,  4inando  cioè  esisfteva 
ancora  lo  stato  di  eccitazione  dovuto  alie  manipolaitoni,  oppure 
dopo  un  certo  tempo  quando  Tanimale  era  già  tranquillo. 

Dalle  tabelle  che  trascriverò  ognuno  si  potrà  convincere 
dei  vantaggi  di  questo  metodo.  In  molti  casi  le  prime  deter- 
minazioni farebbero  ammettere  una  differenza  di  temperatura 
in  una  data  parte,  ma  colle  determinazioni  successive  tale 
differenza  o  cessa,  oppure  si  inverte  completamente. 

Con  ciò  non  intendo  certo  affermare  ohe  dopo  il  taglio  dello 
sciatico,  non  si  verifichi  la  paralisi  vasomotoria.  Essa  deve 
sopravvenire  di  necessità  perchè  nello  sciatico  scorrono  anche 
le  fibre  vasomotorie:  quello  invece  che  mi  preme  di  dimostrare 
si  è  che  Taumento  della  temperatura  nella  parte  paralizzata, 
che  dovrebbe  essere  Tindice  della  dilatazione  vasaio,  spesso 
manca  o  non  è  tanto  notevole  come  si  crede,  forse  perchè 
intervengono  altri  fattori  capaci  di  ridonare  ai  vasi  in  parte 
la  tonicità  che  essi  avevano  perduto. 

Gran  parte  delle  mie  osservazioni  furono  praticate  nella 
stagione  invernale  e  primaverile,  con  una  temperatura  am- 
biente di  circa  -{- 1^*"*  Giò  faccio  notare  perchè  da  alcune  altre 
esperienze  &tte  in  altro  periodo  sarei  indotto  a  sospettare, 
che  la  temperatura  ambiente  possa  avere  una  certa  influenza 
sui  reperti  che  si  possono  ottenere,  che  cioè  le  temperature 
basse  possano,  agendo  direttamente  sulle  fibre  muscolari-liscie 
dei  vasi,  rendere  meno  notevole  la  dilatazione  vaso-paralitica, 
e  viceversa  le  temperature  alte  renderla  più  accentuata.  Questa 
nùa  induzione  troverebbe  un  appoggio  nelle  ricerche  di  Pie- 
trowski  (1),  secondo  le  quali  risulterebbe  che  i  vasi  san- 


(1)  PietrowBki,  PfiUger$U  AreU»,  Bd.  55,  Hft.  5-5. 
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guigni,  anche  dopo  la  separazione  dai  centri,  posseggono  un 
certo  grado  di  tonicità,  la  quale  viene  aumentata  col  freddo 
e  abbassata  col  caldo. 

Prima  di  passare  oltre,  mi  preme  dire  come  negli  animali 
che  mi  fornirono  i  valori  che  sto  per  trascrivere,  constatai 
sempre  degenerazione  completa  del  moncone  periferico,  e 
nessun  accenno  a  cicatrice  ed  a  rigenerazione  loro,  e  ciò  per 
la  cautela  usata  di  asportare  un  pezzo  del  nervo  tagliato. 

Ed  ora  esaminiamo  le  tabelle. 

Tabella  A. 

Coniglio  adulto  (14  Marzo  '94). 
Ore  15,10.  Taglio  lo  sciatico  di  destra. 

Temp.  presa  alla  pianta  del  piede. 

Zampa  paralisata  Zampa  sana 

Ore  15,25  24,9  22,9 

»     15,28  24,7  22,8 

)•     15,32  Taglio  crurale  di  deatra. 

»     15,49  24,4  23,2 

»     15,52  24,3  23,1 

16  Marzo  »     10,06  24,7  23,9 

»     11,40  25,5  24,3 

TabeUa  B. 

Coniglio  dell'età  di  un  mese  (11  Marzo  '94). 
Ore  11,10.  Taglio  sciatico  di  destra  in  alto. 

Temp.  presa  alla  pianta  del  piede. 


15  Mano 


Zampa  paralizz. 

Zampa  sana 

Ore  4,10 

25,4 

24,4 

»    4,41 

23,7 

22,5 

»  11,35 

23,2 

22,1 

D  11,46 

21.4 

21 

»  11,54 

20,8 

20,5 

Da  questi  due  quadri  risulta  che  la  paralisi  nervosa  può  dar 
luogo  ad  aumento  della  temperatura,  però  non  molto  note- 
vole, aumento  che  si  può  notare  tanto  nel  coniglio  giovane 
che  nell'adulto,  e  che  si  manifesta  anche  quando  oltre  allo 
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sciatico  venga  reciso  il  crurale.  Forse  nei  conigrii  adulti  questa 
paralisi  vasomotoria  è  un  po'  più  spiccata  e  più  facilmente  si 
formano  edemi  nella  parte  paralizzata.  Ma  si  Tuna  che  gli 
altri  non  hanno,  come  vedremo,  influenza  nello  sviluppo  di 
disturbi  nutritivi. 

In  altri  casi,  come  nei  due  seguenti  che  riporto,  il  taglio 
dei  nervi  non  è  seguito  da  aumento  di  temperatura  apprez- 
zabile. 

Tabella  C. 

Coniglio  di  media  grandezza.  (26  Febbraio  *94). 

Temp.  presa  alla  pianta  del  piede  prima  deiresperienza. 

Zampa  deetra  Zampa  sia. 

Ore  17,04  19,3  19,6 

»    17,15  Taglio  radici  aciatico  deatro. 


•     17,41 
»     18,37 

17,9       ' 
17,8 

17,9 
17,4 

1«  Marzo  '94. 

Oi-e  10,07 
>     10,50 

19,9 
18,3 

Tabella  D. 

19,6 
18,2 

Coniglio  giovane.  (23  Febbraio  '94). 
Ore  9,40.   Taglio  dello  sciatico  destro  vicino  alla  fusione  delle 


eoe  radici. 

1 

Temp. 

aUa 

pianta  del 

piede. 

► 

Ore  10,03 
»     10,13 
»    10,45 
»    11,15 

Zampa  parai. 
23,4 

21,7 
18,7 
17,7 

Zampa  aana 
23,4 
21,2 
18,2 
17.7 

12  Marzo  '94. 
Ore  17,32 
■    17,51 
>     18,04 

25,2 
22,2 
21,3 

24,4 

22 

22 

Anche  nei  giorni  intermedi!  a  queste  date  non  si  notò  alcan 
aumento  persistente  della  temperatura  nel  lato  paralizzato. 
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In  quanto  alla  datata  della  elevazione  termica  nella  i>arte 
paralizzata  vi  sono  delle  difléreaze  assai  grandi.  In  alcuni 
animali  essa  ò  di  durata  brerissiiiia,  «me  in  un  coniglio  ope- 
rato il  24  aprile  "95,  in  oni  al  7*  giorno  non  esisteva  più,  in 
altri  invece,  come  in  un  coniglio  operato  il  19  maggio  *(fè 
essa  era  evidente  andie  dopo  45  giorni. 

Alcone  ToHe  si  sarebbe  pure  indotti  ad  ammettere,  cene 
ritengono  alcuni,  che  dopo  un  certo  tempo  la  temperatura 
della  zampa  paralizzata  diventi  inferiore  a  quella  della  zampa 
sana,  ma  ciò  non  è  che  un  periodo  transitorio  che  non  so  se 
dipenda  più  da  influenza  della  parte  sana  che  della  parte  pa- 
ralizzata. Eccone  un  esemplo. 

TalMlla  E. 

CoDiglio  op.  28  Aprile  ^.  —  Taglio  sciatico  destro. 
11  Maggio. 


Zampa  parai. 

Zampa  sana 

Ore  16,56 

24,8 

26 

»     17,09 

24,9 

25.2 

»    17,«) 

83.1 

23,1 

»     17,29 

22,3 

21,9 

»     17,50 

22,9 

22,3 

28  Maggio. 

Ore  14,41 

26,1 

27 

>     14,50 

24,7 

24,7 

>     14,56 

23,2 

23 

Queste  differenze  non  si  sarebbero  certo  potuto  rilevare  se 
la  temperatura  fosse  stata  presa  prima  in  una  zampa  e  poi 
ueiraltra. 

Siamo  quindi  autorizzati  ad  ammettere  che  la  dilatazione 
vaso-paralitica,  rilevabile  coiraumento  della  temperatura  della 
parte,  non  è  nel  coniglio  né  costante,  né  sempre  cosi  spiccata 
come  si  potrebbe  credere,  e  che  Tintensità  sua  non  è  in  rap- 
porto coiretà  deiranimale,  giacché  la  possiamo  veder  insor- 
gere tanto  in  animali  giovani  che  adulti,  od  esaere  molto 
leggiera  tanto  negli  uni  che  negli  altri. 

Anche  negli  acoeUi  si  nota  un  modo  assai  diverso  di  com- 
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portarsi  fra  i  diversi  ìndiridui;  ho  visto  in  alcuni  polli  ed 
io  alcuni  colombi  aamentare  nei  primi  giorni  la  temperatura 
dell'arto  paralizzato  anche  di  8  C<*,  in  altri  casi  non  osservai 
alcuna  differenza,  come  appunto  ho  esposto  riguardo  ai  co- 
nigli.  In  alcuni  di  questi  animali  ho  osservato  dopo  15  o  20 
giorni  avvenire  un  abbassamento  della  temperatura  del  lato 
operato,  na  anche  ciò  non  in  modo  eoatante. 

Riferito  in  breve  quello  che  ho  avuto  occasione  di  vedere 
riguardo  alla  temperatura  dell'arto  paralizzalo,  esaminiamo 
ora  gli  altri  fenomeni  che  vi  si  rilevano.  Le  mie  esperienze 
hanno  dimostrato  che^  quando  si  seguono  speciali  cautele,  non 
insorgono  mai  nelle  zampe,  sieno  gli  animali  giovani  o  vecchi, 
abbiano  essi  una  dilatazione  vaso-paralitica  palese  o  no,  quelle 
alterazioni  gravi  che  alcuni  hanno  detto  non  mancare  mai,  e 
che  in  alcuni  casi  possono  essere  tanto  gravi  da  produrre  la 
distrusione  parziale  deirarto. 

Il  metodo  da  me  adoperato  era  assai  semplice:  io  tenevo  i 
conigli  operati  in  cassette  piccole,  e  col  fondo  rivestito  da  un 
grosso  strato  di  segatura  di  legno,  che  veniva  cambiata  di 
frequente  affinchè  si  mantenesse  asciutta,  e  non  restasse  im- 
pregnata di  urina  e  di  feci,  o  più  ancora  dei  loro  prodotti  di 
decomposizione.  In  tal  modo  colla  ristrettezza  della  cassetta 
io  ottenevo  una  relativa  immobilità  deiranimale,  e  cosi  la 
sua  zampa  era  sottratta  alle  azioni  traumatiche  ;  colla  sega* 
tura  sempre  rinnovata  io  mantenevo  un  fondo  soffice,  che  non 
danneggiava,  o  ben  poco,  la  pelle  della  zampa  che  era  con 
essa  a  contatto.  Né  si  può  dire,  come  ho  già  accennato,  che 
il  grado  della  paralisi  vaso^motoria,  e  deiredema  ohe  in  causa 
di  essa  si  produce,  faciliti  la  produzione  delle  alterazioni  nu- 
tritive delle  parti ,  purché  sempre  non  vi  concorrano  cause 
esteme,  giacché  molte  volte  'ho  avuto  dei  conigli  in  cui  l'e- 
dema per  la  posizione  in  cui  Tanimale  era  tenuto ,  e  per  le 
condizioni  speciali  di  temperatura  in  cui  la  zampa  era  mante- 
nuta, era  notevole  e  persistente  per  un  mese  e  più,  e  non- 
ostante ciò  mancarono  completamente  processi  infiammatori 
ed  ulcerativi  per  quanto  deboli. 
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Dna  limitazioDe  bisogna  fare  a  questa  mia  conclusione  che 
il  taglio  non  produca  mai  lesioni  cutanee  :  su  25  conigli  ope- 
rati da  me,  quattro  volte  ebbi  ad  osservare  lesioni  nella  zampa 
paralizzata,  e  ciò  nei  mesi  caldi.  Forse  la  stagione  ha  una 
qualche  influenza:  e  la  stagione  calda,  favorendo  le  fermenta- 
zioni  nei  liquidi  di  escrezione  e  quindi  lo  sviluppo  di  germi, 
e  favorendo  la  dilatazione  vasale  e  Tedema,  può  facilitare  la 
produzione  di  focolai  infiammatori,  che  ben  presto  però  scom- 
paiono colle  cure.  Alcune  volte  poi  le  erosioni  deirarto  pa- 
ralizzato, che  possono  essere  attribuite  a  disturbi  trofici,  non 
sono  dovute  ad  altro  che  a  cause  traumatiche,  e  spesso  al 
fatto  che  il  coniglio  rosicchia  coi  propri!  denti  involontaria- 
mente la  parte  resa  insensibile  per  la  paralisi,  fatto  che  due 
volte  ho  avuto  occasione  di  constatare. 

Operando  negli  uccelli  i  risultati  sono  ancora  più  evidenti, 
P  perchè  essi  hanno  un  epidermide  assai  più  resistente; 
2^  perchè  essi  sostenendo  facilmente  il  peso  del  loro  corpo  sa 
una  zampa  sola,  possono  sottrarre  più  &cilmente  Tarto  para- 
lizzato alle  pressioni,  ai  fregamenti  contro  il  suolo»  e  quindi 
non  imbrattano  la  loro  zampa  di  liquidi  irritanti,  come  suc- 
cede nei  conigli.  Tanto  nei  conigli  come  negli  uccelli  non  fu 
raro  il  caso  di  vedere  insorgere  in  un  punto  della  zampa  che 
essi  urtavano  contro  il  suolo,  del  rossore  e  delle  escoriazioni; 
ma  esse  scomparirono  subito  appena  che  io  levai  Tanimale 
dalle  condizioni  cattive  in  cui  si  trovava,  e,  o  con  fasciature, 
o  coU'immobilizzazione  lo  mettevo  in  grado  di  riparare  alle 
perdite  di  sostanza. 

Più  curioso  è  il  caso  seguente  in  cui  l'animale  venne  messo 
in  condizioni  tutt'altro  che  floride  e  favorevoli  ai  processi  ri- 
paratorii,  e  tuttavia  non  presentò  alcuna  lesione  nella  parte 
paralizzata.  Si  trattava  di  un  cane  di  razza  terrier  imbastar- 
dita, del  peso  di  Kg.  5,100,  il  quale  venne  operato  di  taglio 
dello  sciatico  e  del  crurale,  e  subito  dopo  venne  messo  a  di- 
giunare. L'animale  rimase  per  tutto  il  tempo  nel  canile  sa 
paglia  che  si  manteneva  pulita  e  asciutta,  e  con  catena  corta. 
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in  modo  che  non  poteva  muoversi  molto,  e  ciò  bastò  perchè 
DOQ  si  producessero  lesioni  nella  zampa  paralizzata.  Alcune 
volte  però  Tinserviente  per  portarlo  nel  laboratorio  o  per 
dargli  un  po'  d'aria  lo  fece  camminare,  ed  allora  si  manife- 
starono delle  erosioni  nella  parte  dorsale  del  piede  che  pog- 
giava a  terra,  erosioni  però  che  scomparivano  dopo  pochi 
giorni  di  riposo;  airinfuori  di  ciò  nessun'altra  lesione  cutanea. 
Morto  ranìmale  dopo  26  giorni  di  inanizione,  si  constatò  che 
era  diminuito  di  gr.  2220,  che  i  tegumenti  esterni  erano  nor- 
mali tanto  nella  parte  paralizzata  che  nella  parte  sana,  ed  i 
muscoli  atrofici  quasi  nella  stessa  misura  tanto  nell'una  che 
neiraltra,  ed  infine  degenerazione  completa  del  moncone  pe- 
riferico del  nervo  tagliato. 

Oltre  alle  suaccennate  alterazioni  gravi  distruttive,  si  sono 
descritte  altre  alterazioni  pure  leggiere,  ohe  vengono  raggrup- 
pate sotto  il  nome  di  atrofie  neurotiche  della  pelle  e  dei  suoi 
annessi.  Gli  studi  sperimentali  fatti  a  questo  riguardo  non 
sono  numerosi.  Samuel  (1)  tagliando  nei  colombi  di  media 
età  il  plesso  ascellare  e  due  fini  filetti  simpatici  aderenti  al- 
l'arteria ascellare^  trovò  che  la  prima  rigenerazione  delle 
penne  veniva  indebolita,  ma  ohe  non  si  verificava  mai  caduta  di 
penne,  e  che  la  permanente  mancanza  di  innervazione  portava 
con  se  un  progressivo  difetto  di  accrescimento.  Joseph  (2) 
invece  estirpò  il  ganglio  spinale  del  2f*  nervo  cervicale,  ed 
osservò  caduta  dei  peli,  ma  con  risultati  incostanti,  e  spesso 
in  territorii  che  non  erano  innervati  dal  nervo  tagliato.  Le 
esperienze  di  Joseph  furono  contestate  da  Behrend  (3)  e 
da  Samuel  (4),  il  quale  ritenne  che  la  caduta  dei  peli  de- 
scritta da  Joseph  fosse  da  attribuirsi  ad  un  processo  infiam- 
matorio determinato  dal  taglio  del  nervo.  Egli  poi  vide  che 
i  peli  presto  tornavano  a  formarsi  e  a  crescere. 


(1)  Samuel,   Virchow's  Archiv,  Bd.  113,  S.  272. 

(2)  Joseph,   Virchoio's  ArcJiiv,  Bd.  107,  S.  119. 

(3)  Behrend,  Virchovo's  Archiv,  Bd.  116,  S.  173  e  S.  543. 

(4)  Samuel,  Virchow^s  Archiv,  Bd.  114,  S.  378. 
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Io  noQ  ho  rivolto  con  speciale  rigomrdo  la  mia  attenzioDe 
a  questa  parte  della  questione,  ma  nelle  mie  eaperienise  ho 
potuto  oeservare  alcuni  fatti  i  quali  possono  portare  un  con- 
tributo a  questo  studio.  Nei  miei  esperimenti,  come  ho  già 
detto,  non  mi  sono  limitato  a  recidere  solo  lo  sciatico  ed  il 
crurale,  ma  ho  pur  reciso  nei  colombi  il  fascio  ascellare,  cod 
pure  in  alcuni  casi  per  altro  scopo  ho  prodotto  irritaaioni  <i 
diversa  natura  nei  gangli  dello  sciatico  in  coni^  e  uccelli , 
ma  quasi  sempre  con  risultati  negativi  per  quanto  riguarda 
la  cadttta  dei  peli  o  delle  penne.  Ho  operato  14  polli  a  diverso 
periodo  di  sviluppo  e  8  colombi;  agli  uni  e  agli  altri  per  di- 
verse ragioni  ho  strappato  le  penne  della  parte  paralizzata  e 
della  parte  omologa  sana,  e  solo  in  due  casi,  un  colombo  ed 
una  gallina,  ho  visto  rallentarsi  raccrescimento  delle  nuove 
penne  dalla  parte  paralizzata,  senza  però  che  io  abbia  potato 
metter  in  luce  la  causa  che  ha  prodotto  questo  fenomeno. 
Nel  colombo  venne  tagliato  lo  sciatico,  ma  la  zampa  venne 
tenuta  avviluppata;  nella  gallina  lo  sciatico  non  venne  reciso 
nettamente,  ma  i  fasci  divaricati  da  un'  iniezione  di  liquido 
irritante.  In  quanto  alle  altre  produzioni  cutanee  non  vi  sono 
differenze  notevoli  fra  le  due  parti;  le  unghie  crescono  bene, 
anzi  alcune  volte  acquistano  uno  sviluppo  notevolismiao ,  e 
ciò,  come  io  propendo  a  credere,  deve  dipendere  dal  fatto  che 
manca  T usura  che  le  mantiene  a  quella  data  misura.  In  un 
caso  quest'aumento  neiracorescimento  delle  unghie  era  apicea* 
tisdimo.  Si  trattava  di  un  colombo,  a  cui  avevo  reciao  3  mesi 
prima  le  radici  dello  sciatico.  All'epoca  della  morte  egli  aveva 
le  unghie  del  lato  operato  assai  lunghe,  e  piegate  in  modo 
da  compire  un  completo  circolo  verso  il  polpastrello  delle  dita. 
Negli  altri  casi,  benohò  non  si  sia  ripetuto  questo  fatto  in 
modo  cosi  spiccato,  pure  si  è  avuto  una  notevole  differenza 
di  lunghezza  in  più  nelle  unghie  del  lato  paralizzato. 

Prima  di  terminare  questo  capitolo  voglio  accennare  breve- 
mente ad  altre  ricerche  mie  pubblicate  nel  1894  (1),  e  comu- 


(l)  Salviolì,  R.Aec.  di  Medicina  di  Torino,  anno  LVII,  fMc.  9-10. 
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nieaie  anche  al  Gongcesso  medico  inÉermzioMle  di  Boma: 
vogriio  cioè  alludere  alla  risposta  data  ad  no  lavoro  di  Oanle  (1) 
sulle  proprietà  trofiohie  dei  oerri.  Oaule  eoa  esperienae  fatte 
sa  conìgli,  ritenne  che  rirrìtasione  meecsoiea  chimioa  ed 
elettrica  del  ganglio  eerricate  iaferiore  proéooease  della  le- 
sioni nei  mnaeoU  bicipite^  e  nei  nmacoli  psooa,  lesioni  che  si 
appalesavano  sotto  la  fbrma  di  vicari  e  di  stravasi  sanguigni, 
e  che  egli  ascrisse  alla  eategori»  delle  lesioni  trofiche.  Questi 
risultati  erano  troppo  interesaantt  por  nm  controllarli,  ed  io 
appunto,  consigliato  dal  mio  maestro ,  ripetei  qaeste  espe* 
rienze,  seguendo  in  tutto  il  metodo  seguito  dal  Gaule.  I  ri- 
sultati ottenuti  furono  «guali  a  qoolli  ohe  ebbe  il  Oaule, 
ma  ad  essi  dovetti  dare  un'  interpretazione  del  tutto  diversa. 
Le  lesioni  che  si  rilevano  airaotopsia  nei  muacoli  bicipite  e 
psoas,  non  sono,  secondo  me,  dovati  airirritaziooe  del  ganglio 
cervicale  inferiore,  benid  airesagerato  stìramfento  a  cui  sono 
assoggettati  questi  muscoli,  quando  il  coniglio  venga  fissato 
neirapparecchio  contentivo  di  Gzermack.  Il  coniglio  per  la 
posizione  incomoda  in  cui  si  trova ,  e  più  ancora  per  dolore 
causatogli  dall'atto  operativo,  cerca  liberarsi^  fa  quindi  vio- 
lenti sforzi  muscolari,  i  quali  nei  muscoli  tesi  cosi  esagerata- 
mente, danno  luogo  a  strappamenti  delle  fibre  muscolari  con 
consecutive  emorragie,  come  ho  potuto  rilevare  da  parecchie 
osservazioni.  Si  possono  infatti  osservare  queste  lesioni  mu- 
scolari anche  nei  conigli  semplicemente  legati  suirapparecchio, 
e  nei  quali  vengano  provocate  violenti  contrazioni  muscolari 
con  qualsiasi  altro  mezzo  ;  non  si  vedono  invece  apparire  nei 
conigli  nei  quali  Tirritazioue  del  ganglio  venne  fatta  dopo 
che  essi  vennero  resi  immobili  col  cloralio  o  col  curare,  e 
quindi  non  fissati  suirapparecchio  contentivo,  come  pure  non 
si  videro  apparire  nei  muscoli  bicipiti  se  non  vennero  le- 
gate le  zampe  anteriori,  e  nei  psoas  quando  il  treno  poste- 
riore fu  lasciato  libero.  Queste  mie  ricerche  io  ebbi  il  piacere 
di  vedere  confermate  dairHering  in  un  lavoro  pubblicato 
quasi  contemporaneamente  al  mio. 

(1)  Oaule,  Berlin.  Klin.  Woch,,  1803,  n.  44-45. 
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Non  mi  fermai  però  a  questo  punto,  ma  volli  controllare 
altre  osservazioni  fatte  dal  Gaule  nei  gangli  spinali  cervicali. 
Avendo  però  visto  che  l'arrivare  nei  gangli  spinali  del  coni- 
glio è  un  operazione  troppo  laboriosa,  la  quale  può  complicare 
i  risultati,  e  convinto  che  il  coniglio  è  un  animale  troppo  de- 
licato, e  che  male  si  presta  a  questo  genere  di  studii,  ho  ope- 
rato in  uccelli,  nei  quali  con  una  certa  facilità  si  arriva  sui 
gangli  dello  sciatico,  e  nelle  rane  in  cui  facilmente  si  mettono 
a  scoperto  i  gangli  spinali  e  specialmente  il  ganglio  della  ra- 
dice del  fascio  interno  dello  sciatico,  ma  in  molte  prove,  e 
con  molteplici  modi  di  irritazione,  non  ho  potuto  rilevare  uei 
muscoli  lesioni  che  potessero  essere  messe  in  rapporto  colla 
lesione  nervosa. 

Con  ciò  viene  quindi  maggiormente  provato,  che  le  lesioni 
cosi  dette  trofiche  sono  da  ascriversi  ad  una  causa  diversa 
da  quella  che  viene  ammessa  dai  sostenitori  del  trofismo 
nervoso. 


II. 


É  un  fatto  costante,  osservato  da  tutti  gli  sperimentatori^ 
che  quando  si  produce  una  paralisi  in  un  arto  di  un  animale, 
si  manifesta  con  una  certa  rapidità  un  assottigliamento  dei 
muscoli,  che  va  man  mano  progredendo  fino  a  ridurre  il  mu- 
scolo a  poche  e  sottili  fibre  muscolari,  circondate  da  abbon- 
dante connettivo  ricco  di  cellule  adipose.  (Mantegazza  (1), 
Bizzozero  e  Golgi  (2)). 

L'atrofia  muscolare  neurotica  prima  che  dai  predetti  osser- 
vatori fu  dimostrata  dal  Vulpiau  (3)  col  taglio  dello  sciatica 
e  col  taglio  deiripoglosso,  e  dal  Pasce  e  dall' Erb  (4),  poi 


(1)  Mantegazsa,  Loq.  cit. 

(2)  Bizzoiero  e  Golgi,  Wiener  med.  Jahrbùcher,  1873,  S.  125. 

(3)  Vulpian,  Comptes  rendus  de  Biologie^  1872,  LXX,  n.  15. 
—  Arch.  de  Phys.,  A.  1869-72. 

(4)  Erb,  Deuisch,  Arch,  f.  Klin,  med.,  Bd.  IV-V. 
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in  questi  ultimi  tempi  dal  Morpurgo(l)  e  da  altri.  Essi  di- 
mostrarono cbe  la  parte  che  viene  colpita  è  la  sostanza  con- 
trattile, mentre  la  parte  cellulare  anziché  atrofizzarsi,  au- 
menta, come  sarebbe  dimostrato  dairaumento  dei  nuclei  del 
sareolemma  e  del  protoplasma  cbe  li  circonda. 

I  fautori  del  trofismo  impugnano  volentieri  questa  modifi- 
cazione, che  sopravviene  nei  muscoli  paralizzati,  per  sostenere 
la  loro  teorìa,  e  non  pensano  che  si  possono  avere  delle  atrofie 
assai  gravi  anche  per  il  semplice  fatto  che  un  muscolo  ri- 
mane in  riposo. 

Già  Yulpian  aveva  visto  che  le  fibre  muscolari  della  lingua 
si  atrofizzano  quando  venga  reciso  Tipoglosso  (nervo  motore), 
e  non  quando  si  recida  il  linguale  (nervo  sensitivo),  e  perciò 
ritenne  che  nelle  atrofie  muscolari  fossero  da  incriminare 
i  nervi  motori.  Schultz  (2)  poi,  ripetendo  le  esperienze  di 
Joseph  im mobilizzando  coiringessatura  gli  arti  di  una  rana 
a  cui  aveva  tagliato  lo  sciatico  di  un  lato,  non  aveva  osser-* 
vato  differenze  notevoli  nella  nutrizione  delle  due  gambe. 
Kraus8(3)  infine  trovò  ohe  nei  muscoli  semplicemente  teno- 
tomizzati  la  diminuzione  di  peso  e  le  alterazioni  istologiche 
sono  a  un  dipresso  le  stesse,  che  si  osservano  nei  muscoli  dopo 
il  taglio  dei  nervi.  Noi  ne  abbiamo  un  esempio  continuo  nelle 
atrofie  più  o  meno  intense,  che  insorgono  nei  muscoli  di  un 
arto,  quando  questo  venga  tenuto  immobile  in  un  apparecchio 
di  contenzione. 

I  sostenitori  del  trofismo  però  ritengono  che  non  si  possa 
fare  alcun  confronto  fra  l'atrofia  muscolare  da  inazione  e  l'a- 
trofia muscolare  nevrotica,  perchè,  dicono,  che  nel  P  caso 
ratrofia  sopravviene  lentamente,  mentre  l'atrofia  neurotica  è 
un  processo  acuto;  ma  se  noi  esaminiamo  attentamente  la 
questione,  vediamo  come  ciò  non  sia  del  tutto  esatto,  giacché 
anche  l'atrofia  neurotica  impiega  un  certo  tempo  prima  di 


(I)  Morporgo,  Loc.  cit. 

(2j  Schnlt»,  Centralblatt  f.  med.  Wisg„  1873. 

(3)  Kraus  8,  Virehow's  Archiv,  Bd.  GXIII,  1888,  S.  315. 

Archivio  per  le  Sciente  Mediche,  XX.  ^6 


410  Voi.  XX.  N.  SO.  ^  I.  ftALtiOLi  18 

diventare  completa,  ed  infatti  Vulpian  ha  dimostrato,  che 
anche  dopo  un  anno  da  che  si  è  Terificato  la  paralisi  noi  pos- 
siamo trovare  delle  fibre  dotate  di  un  certo  grado  di  contrat- 
tilità. Né  io  voglio  certo  sostenere  che  questo  avvicinamento 
fra  le  due  atrofie  sia  fattibile,  specialmente  quando  si  peost 
che,  come  ha  dimostrato  CI.  Bernard,  la  nutrizione  nel  mu- 
scolo in  riposo  è  pid  attiva  ohe  nel  muscolo  paralizzato,  credo 
bensì  che  tra  il  muscolo  in  riposo  ed  il  muscolo  paralizsato 
passi  a  un  dipresso  la  medesima  differenza  che  passa  tra  il 
muscolo  in  contrazione  ed  il  muscolo  in  riposo.  Secondo  il  mio 
modo  di  vedere,  gli  scambi  chimici  nel  muscolo  paralizzato 
devono  essere  ancora  meno  attivi  che  nel  muscolo  in  riposo, 
perchè  al  primo  manca  quel  certo  stato  di  tonicità  (1) ,  che 
invece  possiede  l'altro  che  è  in  connessione  col  sistema  ner* 
voso  centrale. 

Nel  muscolo  che  si  contrae  gli  scambi  materiali  sono  molto 
attivi,  e  la  nutrizione  della  fibra  muscolare  assai  buona  ap- 
punto in  causa  della  funzione  della  parte;  nel  muscolo  in 
riposo  questi  scambi  sono  meno  attivi,  ma  pur  sempre  abba- 
stanza buoni,  perchè  la  fibra  muscolare  è  ancora  in  un  leg- 
giero grado  di  funzionalità;  nel  muscolo  paralizzato,  invece, 
sono  gli  scambi  della  materia  ridotti  al  minimo,  perchè  esso 
è  completamente  inattivo,  esso  cioè  si  trova  nella  medesima 
condizione  di  un  muscolo  che  venisse  innestato  in  un  altro 
animale.  Questa  però  non  è  che  una  mia  ipotesi,  che,  benché 
abbia  un  certo  fondamento  nel  ragionamento,  deve  però  rice- 
vere il  battesimo  deiresperimento.  Ciò  è  quanto  mi  sono  pre- 
fisso di  fare. 

Dal  momento  che  la  funzione  del  muscolo  aumenta  la  saa 
nutrizione,  era  naturale  il  pensare  che  facendo  lavorare  an 
muscolo  paralizzato,  questo  lavoro  dovesse  aumentare  neirin- 


(1]  Se  la  tonicità  mascolare  sia  o  do  sotto  la  dipendenza  del  siitama 
nerToso,  non  ò  ancora  messo  completamente  fciorì  di  questione.  Però  le 
esperienze  di  Brondgeest  e  di  Tsohiriew  stanno  a  dimostrare  che  i 
muscoli  separati  dai  centri  nervosi  perdono  assai  del  loro  tono. 


19  SULLA  PRVTBSA  IMFLUBNZA  TROVIOA  DBl  NIBVI,  BOC.  411 

terno  di  esso  gli  scambi  chimici,  e  quindi  impedire  quell'atrofia 
che  insorge  fatalmente  quando  il  muscolo  è  lasciato  immo- 
bile. Pensai  quindi  di  produrre  delle  contrazioni  ritmiche  nei 
muscoli  paralizzati  e  studiare  quello  che  si  manifesta.  L'espe- 
rienza, che  a  prima  vista  pare  di  una  facile  attuazione,  benché 
non  presenti  veramente  alcuna  difficoltà  dal  lato  tecnico,  pure 
deve  esser  condotta  con  certi  riguardi,  perchè  è  facile  esau- 
rire troppo  il  muscolo,  e  non  ottenere  quello  che  si  desidera. 
La  corrente  veniva  prodotta  da  una  pila  Leclanoò,  e  veniva 
interrotta  da  un  rocchetto  di  Dobois-Re^mond.  Siccome  poi 
biiognava  produrre  delie  eccitazioni  ad  intervalli  di  una  certa 
durata,  ideai  un  piccolo  interruttore,  molto  economico  e  di 
facile  costruzione,  che  consisteva  in  una  leva  di  1^  genere, 
la  quale  ad  una  estremità  portava  un  vetro  d'orologio  capace 
di  contenere  una  certa  quantità  d'acqua,  e  dall'altra  un  con* 
trappeso.  Il  piattino  veniva  posto  sotto  un  robinetto,  da  cui 
agocciolava  dell'acqua;  quando  se  n'era  raccolta  una  certa 
quantità,  il  vetro  d'orologio  diventava  più  pesante  del  con- 
trappeso, si  abbassava,  e  versava  via  l'acqua  che  in  esso  si 
era  raccolta,  ridiventando  più  leggiero  e  ritornando  quindi 
alla  posizione  di  prima.  Si  produceva  così  un  movimento  di 
altalena,  per  mezzo  del  quale  si  ottenevano  dei  contatti  che 
permettevano  di  tratto  in  tratto  il  passaggio  periodico  della 
corrente.  A  questo  modo,  regolando  la  caduta  dell'acqua,  si 
avevano  delle  interruzioni  ritmiche  della  durata  che  meglio 
ai  riteneva  conveniente. 

Queste  esperienze  le  praticai  solo  sui  conigli.  Ad  alcuni  re- 
cisi solo  lo  sciatico  ed  il  crurale  di  un  Iato  per  potere  poi 
avere  un  confronto  fra  la  parte  sana  e  quella  paralizzata  ed 
elettrizzata,  ed  allora  in  questo  caso,  tenevo  un  altro  coniglio 
di  controllo  pure  operato  nello  stesso  modo  ma  non  assogget- 
tato alla  corrente  elettrica.  Per  altre  ricerche  recidevo  lo  scia- 
tico ed  il  crurale  di  ambo  le  zampe,  ed  una  l'assoggettavo 
alla  corrente  elettrica,  Taltra  no. 

I  reofori  venivano  applicati  uno  nella  parte  superiore  della 
coscia,  0  direttamente  sulla  pelle  inumidita,  od  in  unione  col 
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nervo  per  mezzo  di  un  filo  di  platino  che  veniva  messo  in 
intimo  contatto  col  moncone  periferico,  Taltro  veniva  appli- 
cato intorno  al  piede.  L'intensità  della  corrente  regolata  dalla 
maggiore  o  minore  distanza  dei  due  rocchetti  della  slitta,  va- 
riava a  seconda  del  momento  deiresperienza,  e  deiretà  della 
paralisi  ;  nei  primi  momenti  deireccitazione  e  nei  primi  giorni 
deiresperienza  essendo  il  muscolo  assai  bene  eccitabile,  le 
correnti  erano  deboli,  e  ciò  anche  neirjntento  di  non  esaurire 
troppo  il  muscolo  ;  quanto  più  Tesperienza  si  prolungava,  bi- 
sognava aumentare  l'intensità  della  corrente.  Non  posso  quindi 
stabilire  con  delle  cifre  Tintensità  della  corrente  usata,  perchè 
sarebbe  d'uopo  descrivere  minutamente  tutte  le  esperienze; 
solo  dirò  che  la  corrente  da  adoperarsi  deve  essere  la  più  de- 
bole possibile;  cioè  la  distanza  dei  rocchetti  deve  essere  tale, 
che  la  corrente  sia  appena  capace  di  produrre  in  quel  data 
muscolo  una  contrazione  evidente.  Oli  animali  venivano  te- 
nuti in  esperimento  per  una  durata  di  10  a  15  giorni,  ed  ogni 
giorno  venivano  assoggettati  alla  corrente  elettrica  per5o6 
ore.  Ogni  eccitazione  durava  non  più  di  2  o  3  secondi,  e  fra 
ognuna  di  esse  passava  un  intervallo  di  40  secondi  ed  anche 
di  un  minuto. 

Benché  io  abbia  cercato  di  mettermi  sempre  nelle  migliori 
condizioni  di  esperimento,  pure  non  mi  sono  mai  illuso  sui 
risultati  che  dovevo  ottenere,  giacché  sarebbe  stato  assurda 
il  ritenere  che  la  contrazione  muscolare  elettrica  fosse  la  me- 
desima cosa  della  contrazione  muscolare  prodotta  daireccita- 
mento  nervoso.  Si  aggiunga  poi  che  colla  corrente  elettrica 
noi  non  possiamo  restituire  al  muscolo  le  proprietà  che  sona 
inerenti  al  muscolo  normale  ed  in  rapporto  coi  centri  nervosi; 
come  pure  si  deve  notare  che  nelle  nostre  ricerche  l'elettriz- 
zazione veniva  praticata  solo  6-7  ore  sulle  24,  e  che  quindi 
restava  un  lungo  periodo  di  riposo  che  doveva  danneggiare 
la  costituzione  delle  fibre  muscolari;  perciò  se  i  risultati  non 
furono  in  alcuni  casi  così  evidenti,  come  si  poteva  sperare, 
non  dovevamo  scoraggiarci,  né  diventare  diffidenti.  Per  noi 
bastava  che  fosse  diminuito  il  grado  di  atrofia  nel  muscolo 
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paralizzato  ed  elettrizzato,  per  poter  concludere  con  fon- 
damento ohe,  Tatrofia  in  essa  non  dipende  dalla  mancata 
azione  dei  nervi  trofici,  ma  bensì  dalla  cessazione  della  sua 
funzione.  Le  mie  esperienze  furono  spesso  controllate  dal 
mìo  stesso  Maestro  e  da  i^ltri  addetti  al  Laboratorio,  e  tutti 
poterono  constatare  nel  tìvo  e  nel  cadavere  Tinfluenza  note- 
vole che  il  lavoro  muscolare  ha  sulla  nutrizione  della  fibra 
muscolare. 

Appena  ucciso  Tanimale  i  muscoli  della  gamba  venivano 
isolati,  staccati  e  pesati,  poi  messi  in  speciali  liquidi  fissativi 
(Muller,  sublimato)  per  poterli  più  tardi  esaminare  al  micro- 
scopio, sia  con  dilacerazioni,  sia  con  tagli  trasversali  e  stu- 
diarne l'aspetto  e  la  struttura  delle  fibre. 

Riporto  dal  mio  diario  alcune  esperienze  fatte  su  questo  in- 
dirizzo. 

Tabella  F. 


25  Aprile  '94.  -  Coniglio  delPatà 
di  3  mesi  circa  del  peto  di  gr.  B20. 
Recisione  ambo  gli  sciatici.  Elet- 
trissazione  zampa  deetra  per  la  du- 
rata di  15  giorni. 

Peso  totale  dei  mnecoli  della 


Zampa  pwmHwata 
«d  tlattricttta 


Zunps 
panliuata 


gr.  7,71  gr.  6,79 

Diff.  gr.  0,92 


Coniglio  della  stesia  età  e  rassa 
del  peso  di  gr.  850.  Recisione  scia- 
tico di  destra.  Resta  in  Tita  per  15 
giorni  senia  alcnn  trattamento. 

Peso  totale  dei  mnscoli  della 

Zampa  nomialo  Zampa  paialisKata 

gr.  8,33  gr.  6,18 

Diff.  gr.  2,15 


Da  queste  esperienze  risulta,  come  si  vede  facilmente,  che 
i^elettrizzazione  rallenta  il  procedere  dell'atrofia,  giacché  i 
muscoli  della  zampa  paralizzata  ed  elettrizzata  pesano  quasi 
OD  gramma  di  più  che  quelli  della  zampa  semplicemente  pa- 
ralizzata. Tale  differenza  dovrebbe  essere  ancora  maggiore  se 
si  potesse  sottrarre  completamente  alPazione  della  corrente 
la  zampa  che  non  deve  subire  alcuna  eccitazione:  general- 
mente, mentre  la  zampa  attraverso  alla  quale  passa  la  corrente 
8i  contrae  energicamente,  neiraltra  appaiono  contrazioni  fi- 
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brillar!  che  devono  certo  favorire  in  piccolo  grado  la  nutri- 
zione del  muscolo,  e  diminuire  di  un  pò*  Tatrofia  consecutiTs 
al  taglio  dei  nervi. 

Tabella  G. 


28  Loglio  '94.  -  Coniglio  adnlto 
del  pMO  di  Kg.  1,930.  Taglio  scia- 
tieo  e  crarale  di  sinistra.  Elettriz- 
zazione lato  paralizzato  per  la  do- 
rata di  11  giorni. 

Peso  totale  dei  maseoli  della 

ed  elettiiuita 


Zampa  nonul* 

gr.  17,42  gr 

Diff.  gr.  1,05 


1637 


Conìglio  adulto  del  peso  Kg.  1770. 
Paralisi  zampa  destra.  Neesnn  trat- 
tamento. Uocìbo  12  giorni  dalla  nev- 
rectomia. 

Peso  totale  dei  maseoli  della 

Zainp*  Bonnale  Zampa  pawìiTtati 

gr.  17,06  gr.  14,65 

Diff.  gr.  2,41 


Anche  da  queste  due  esperienze  viene  confermalo  il  fatto 
che,  provocando  nel  muscolo  paralizzato  delle  contrazioni  colla 
corrente  elettrica,  questo  diminuisce  bensì  di  peso,  ma  assai 
meno  di  quello  che  avvenga  quando  il  muscolo  paralizzato  è 
lasciato  a  sé.  Anche  in  queste,  come  nelle  altre  due  precedenti 
esperienze,  per  togliere  ogni  dubbio  mi  preme  far  notare  che, 
uccisi  gli  animali,  potei  constatare  la  degenerazione  del  mon- 
cone periferico  del  nervo  reciso. 

Sarebbe  però  assai  errato  se  ci  accontentassimo  delle  sem- 
plici pesate  per  stabilire  questo  fatto;  potrebbe  darsi  benis- 
simo ohe  al  maggior  peso  del  muscolo  paralizzato  ed  elettriz- 
zato conoorresaero  altri  fattori  ed  altri  tessuti,  quali  special- 
mente il  tessuto  connettivo,  ed  anche  uno  stato  edematoso  del 
muscolo,  e  questa  supposizione  non  sarebbe  del  tutto  infondata 
pel  fatto  che,  e  per  la  posizione  in  cui  viene  tenuto  per  molte 
ore  l'animale,  e  per  il  fatto  stesso  delle  contrazioni  muscolari, 
si  produce  nella  parte  paralizzata  un  edema  di  una  certa  in- 
tensità, ma  non  di  lunga  durata,  edema  che  deve  favorire 
Tiperplasia  del  tessuto  connettivo. 

Era  quindi  indispensabile  il  far  procedere  anche  di  pari 
passo  Tesame  microscopico  dei  muscoli  per  decidere  quanta 
parte  spetta  ai  muscoli,  e  quanta  ne  spetti  al  connettivo  neo- 
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formato  neiraumento  di  peso  della  parte  paralizzata  ed  elet- 
trizzata. L'indagine  microscopica  mi  ha  dimostrato,  che  fra 
le  fibre  muscolari  del  lato  sottopoeto  alla  corrente  elettrica 
esiste  realmente  del  connettivo  in  quantità  maggiore  che  nel 
muscolo  sano»  e  a  un  dipresso  tanto  quanto  nella  parte  para- 
lizzata ;  nello  stesso  tempo  però  quest'esame  mi  ha  fatto  ve- 
dere, che  in  quei  casi  in  cui  Tesperimento  è  stato  susseguito 
da  risultato  favorevole,  la  media  dei  diametri  delle  fibre  mu- 
scolari nel  lato  paralizzato  ed  elettrizzato  è  superiore  a  quella 
delle  fibre  muscolari  del  lato  semplicemente  paralizzato.  È 
bene  sapere^  che  anche  nel  muscolo  assoggettato  alla  corrente 
elettrica  si  notano  delle  fibre  sottili  nelle  quali  la  striatura  è 
alterata,  cioè  delle  fibre  già  in  via  di  degenerazione,  ma  esse 
sono  in  numero  minore,  e  la  degenerazione  è  meno  avanzata 
che  nel  muscolo  semplicemente  paralizzato  :  ne  deriva  da  ciò 
che,  mentre  la  media  dei  diametri  delle  fibre  muscolari  nor- 
mali è  necessariamente  superiore  a  quella  delle  fibre  musco- 
lari paralizzate  ed  elettrizzate,  la  media  di  queste  è  a  sua 
volta  superiore  a  quella  delle  fibre  semplicemente  paralizzate. 

Facevo  queste  misurazioni  comparative  su  muscoli  omologhi 
fissati  in  liquido  del  M&Uer  in  un  determinato  grado  di  ten- 
sione. I  pezzetti  che  venivano  dilacerati  per  Tesarne  venivano 
pure  presi  in  due  punti  identici,  ed  esaminati  in  glicerina. 
Non  solo  sulle  fibre  isolate,  ma  anche  sulle  sezioni  trasversali 
dei  muscoli  praticai  queste  misure.  Da  questi  esami  ottenni 
come  media  le  seguenti  cifre: 

Diametro  delle  fibre  muscolo  normale  fi  49,6,  con  un  mas- 
simo di  fi  74  ed  un  minimo  di  fi  20,3. 

Diametro  delle  fibre  muscolo  paralizzato  ii  38,9,  con  un  mas- 
simo di  fi  50,8  ed  un  minimo  di  fi  16,9. 

Diametro  delle  fibre  muscolo  paralizzato  ed  elettrizzato 
Il  44,5  con  un  massimo  di  fi  66,3  ed  un  minimo  di  fi  24,2. 

Meglio  però  che  colle  misurazioni  si  può  avere  un'idea  del- 
l'azione della  corrente  elettrica  in  un  muscolo  paralizzato  esa- 
minando la  struttura  delle  fibre  muscolari  del  lato  semplice- 
mente paralizzato  e  del  lato  paralizzato  ed  elettrizzato.  À  questo 
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modo  3i  pa6  vedere  la  differenzi  che  passa  tra  le  due  diversi 
fibre,  e  come  nel  primo  l'atrofia  muscolare  colle  sue  note  ca- 
ratlerìsticlie  sia  assai  maggiore  che  nel  secondo. 


Fibre  muMolari  dal  dae  gutrocoamii  di  i 
reciti  la  acistico  ed  il  crorale  in  «nibi 
venne  elettrìtuta  per  IS  gioroi,  dopo  • 

X  Fibre  mneoolari  del  leto  einietro  Mmi 
ziODe  in  Moller.  Dilacerazione.  Colon 
rinn.  Ingraod.  600  diau. 

£  Fibra  mntooltri  del  lato  daatro  psral 

Si  vede  quindi  cbe  la  contrazione 
mezso  della  corrente  in  un  muscolo 
l'esperienza  è  ben  condotta,  di  rallen 
al  taglio  dei  nervi,  ma  non  di  ìmpe 

Ciò  ai  comprende  facilmente  quan 
rienze  suesposte,  il  muscolo  viveva. 


\ 
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per  una  limitata  parte  della  giornata,  mentre  nel  rimanente 
oontJDuava  lo  svolgerai  della  degenerazione  dovuta  alla  para- 
lisi, e  quindi  la  nutrizione  del  muscolo  non  poteva  avere  quella 
continuità  di  stimolo  ohe  si  ha  normalmente  tanto  nello  stato 
di  attività  che  nello  stato  di  riposo. 

Come  ho  già  fatto  notare  sopra,  reocitamento  elettrico  non 
può  essere  prolungato  oltre  a  un  dato  limite.  Dopo  un  certo 
periodo  di  tempo,  le  contrazioni  muscolari  da  esso  provocate 
diventano  meno  energiche,  perchè  il  muscolo  si  esaurisce, 
fino  a  scomparsa  della  sua  irritabilità.  Se  allora  si  vuol  pro- 
lungare Tesperienza,  aumentando  Tintensità  della  corrente, 
onde  provocare  ancora  contrazione,  i  risultati  che  si  otten- 
gono sono  negativi,  e  qualche  volta  opposti  a  quelli  che  ho 
riportato. 

Un  altra  serie  di  esperienze  mi  ha  dimostrato  che,  quando 
in  un  muscolo  paralizzato  Tatrofia  è  già  avanzata,  non  è  più 
possibile  coireccitamento  elettrico  ridonare  alla  fibra  museo- 
lare  la  sua  struttura  primitiva. 

Prima  di  terminare  questo  capitolo,  voglio  ancora  far  notare 
un  fatto,  il  quale  può  appoggiare  l'ipotesi  che  colla  corrente 
elettrica  si  possa  attivare  il  ricambio  materiale  nella  parte 
paralizzata.  Se  infatti  ad  un  coniglio,  al  quale  siansi  paraliz- 
zate ambo  le  zampe  posteriori,  si  misurano  le  temperature  di 
esse  zampe  dopo  un  certo  tempo  da  che  una  è  stata  eccitata 
colla  corrente  elettrica  indotta,  si  nota  che  quella  eccitata 
ha  una  temperatura  superiore  all'altra,  come  si  può  vedere 
nella  seguente  tabella. 

Tabella  JB[. 

Temperatura 

Zampa  paralizzata 
Zampa  paralizzata  ed  elettrizzata 

Ore  Q,^  21,6  Co  23,7  Co 

I»    9,39  20,2  «  23,4  » 

»    9,51  19,2   >  22,7  • 

Questa  diflPèrenza  di  temperatura  fa  supporre  che  nella  zampa 
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paralizaata  ed  elettriizaUi  circoli  maggior  quantità  di  aangue 
ed  il  ricambio  materiale  sia  più  attivo  che  nella  parte  sem« 
plicemente  paraliszata. 

Queste  mie  ricerche  trovano  una  conferma  in  quelle  fatte 
contemporaneamente  da  Debedat  (1)  sui  muscoli  normali. 
Egli  inhtti  trovò  che  un  muscolo  quando  venga  sottoposto 
airazìone  della  corrente  indotta  aumenta  del  40  Vo  ^^^  suo  peso. 


III. 


Come  consecutive  al  taglio  dei  nervi,  oltre  alle  alterasioni 
trofiche  della  pelle  e  suoi  annessi,  oltre  all'atrofia  dei  muscoli, 
si  sono  pure  descritte  delle  alterazioni  delle  ossa.  Mante- 
gazza  (2)  per  es.  vide  che  dopo  il  taglio  dello  sciatico  nel 
coniglio,  le  ossa  diminuivano  di  peso,  ed  in  esso  aveva  luogo 
un*  ipertrofia  della  sostanza  spugnosa  ed  anche  carie,  osteo- 
fiti,  ecc.  A  queste  osservazioni,  però,  si  può  obbiettare  che  in 
nessuno  degli  animali  da  lui  operati  mancarono  fenomeni 
gravi  infiammatori  e  distruttivi  delle  parti  molli,  per  cai 
viene  ovvia  la  supposizione  che  Talterazione  ossea  essa  pure 
fosse  un'alterazione  di  natura  infiammatoria.  Schiff  (3)  trovò 
invece  che  si  ha  nella  parte  paralizzata  assottigliamento  delle 
ossa  e  diminuzione  dei  componenti  inorganici  se  si  tratta  di 
animali  adulti,  ed  ipertrofie  da  prima  e  poi  atrofia  se  si  tratta 
di  animali  in  via  di  accrescimento.  Egli  spiegò  queste  varie 
lesioni  parte  coirinattività  deirorgano,  parte  con  alterazioni 
di  natura  circolatoria.  Nasse  (4)  ripetè  queste  esperienze  e 
descrisse,  come  risultato  del  taglio  dello  sciatico ,  una  dimi- 
nuzione di  tutti  i  singoli  componenti  delle  ossa  del  lato  pa- 
ralizzato con  aumento  di  grasso,  alterazione  che  si  manifesta 
con  più  rapidità  negli  animali  giovani  che  negli  adulti. 

Io  ho  rivolto  la  mia  attenzione  anche  a  questo  capitolo  delle 


(1)  Debedat  (riportato  dalla  Gazzetta  degli  Ospedali^  anao  1894). 

(2)  Man  tega  Bla,  Loe.  cit. 

,  (3)  Schiff,  Comptet  rendus^  1854,  t.  38. 
(4)  Nasa  e,  PflUgér's  Archiv^  1880. 


27  BULLA  PRBTUA  IMFIpUSNZA  TROFlOJl  DKI  MSBVI,  EOO.  419 

trafonearosi.  Siccome  però  a^evo  visto  dalle  esperienae  di 
Sohiff  e  di  Nasse  eaeera  riBultato^  cbe  ratrofla.  delle  ossa  è 
più  evidente  e  più  rapida  negli  animali  giovani,  ohe  negli 
adulti,  coel  non  mi  sono  curato  di  questi  ed  ho  scelto  come 
materiale  di  studio  solo  i  conigli  in  via  di  accrescimento. 

Appena  gli  animali  potevano  venire  staccati  dalla  madre, 
recidevo  loro  lo  sciatico  da  un  lato,  tenendoli  poi  in  osser- 
vazione colle  cautele  le  più  rigorose,  affinchè  non  sopravve- 
nissero lesioni  nella  zampa  paralizzata,  le  quali  potessero 
alterare  i  risultati.  Dopo  un  determinato  periodo  di  tempo  che 
variava  a  secondo  del  caso,  gli  animali  venivano  sacrificati, 
e  le  ossa  delle  zampe  private  delle  parti  molli  venivano  pe- 
sate, indi  misurate  nei  diversi  diametri,  e  confrontate  fra  di 
loro  per  rilevarne  le  differenze.  In  tali  ossa  ho  pure  praticato 
Tesarne  microscopico  per  avere  un  concetto  dello  spessore 
delle  lamelle  ossee  del  diametro  dei  canali  di  Havers,  in  una 
parola  per  farmi  un'  idea  precisa  della  fina  loro  struttura.  Da 
questa  1*  serie  di  esperienze  è  risultato  che  nella  parte  pa* 
ralizzata  le  ossa  presentano  un  notevole  arresto  di  sviluppo, 
il  quale  è  tanto  più  grande  quanto  più  vecchia  è  la  paralisi. 
Quest'arresto  di  sviluppo  ò  più  aooentuato  nella  tibia  e  nelle 
ossa  del  tarso,  metatarso  e  falangi  che  nel  femore,  perchè  esse 
risentono  più  fortemente  Tinfluenza  del  taglio  del  nervo.  Mai 
ho  osservato  un  accorciamento  delle  ossa,  e  con  ciò  posso 
confermarci  risultati  ottenuti  da  Nasse.  L^atrofia  delle  ossa 
si  manifesta  quindi  soltanto  con  un  assottigliamento,  e  questo 
soltanto  nella  diafisi. 

A  comprovare  quanto  ho  asserito  sopra  trascrivo  alcuni  dati 
ottenuti  dall'esame  delle  tibie  degli  animali  operati. 

Tabella  /. 

Goniglietla  dell'età  di  circa  2  mesi.  Taglio  ad  saso  le  radici 
dello  sciatico  di  destra  in  vicinanza  alla  colonna  vertebrale.  All'o- 
perazione non  sussegue  alcuna  modificazione  nella  temperatura  del- 
l'arto operato,  e  ciò  durante  tutto  il  tempo  per  cui  dura  l'espe- 
rienza. 
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Non  8i  ha  la  pib  piccola  alterazioDe  trofica;  si  ha  invece  note- 
vole atrofia  musoolare  ;  Tanimale  Tteoe  sacrificato  dopo  4  mesi  dal 
taglio. 

Peso  della  tibia  di  sinistra  (lato  sano)  gr.  5^77 

1  >  »        (  »    paralizzato)       »    4,72 


Differenza  in  meno    gr.  1,05 
Lunghezza  delle  dae  tibie  cm.  9,4. 


Diametri  presi  verso  V  Vg  inferiore  della  tibia. 

Diam.  ant.->post. 

Tibia  di  sinistra  (lato  sano)  mm.  4,30 

»      >   destra     (  «    paralizz.)         »     3,28 


Diff.  in  meno        mm.  1,02 

Ampiezza  delia  cavità  midollare: 

Diam.  ant.-post. 

Tibia  di  sinistra  (lato  sano]  mm.  3,08 

»       »    destra    (  •    paralizz.)  »    2,64 

Differenza  in  meno  mm.  0,44 


Diam.  trasTerao 

mm.  5,06 
>     4,33 

mm.  0,73 


Diam.  trasverso 

mm.  2,28 
»      1,53 

mm.  0,70 


Media  dello  spessore  delle  pareti  ossee: 

nel  senso  ant.-post. 

Tibia  di  sinistra  (lato  sano)  mm.  0,09 

a      »   destra    (  i    paralizz.)  »     0,84  ^ 

Differenza  in  meno       mm.  0,15 


nel  senso  trasv. 

mm.  1,01 
>     0,85 

mm.  0,16 


Da  questa  osservazione  risulta  in  modo  assai  evidente  che 
in  questo  animale  la  tibia  del  lato  paralizzato  è  più  sottile 
di  quella  del  lato  sano,  e  che  a  tale  assottigliamento  hanno 
partecipato  tanto  le  pareti  ossee  quanto  la  cavità  interna  mi- 
dollare, la  quale  è  diventata  così  meno  capace.  Non  sempre 
però  le  cose  vanno  a  questo  modo:  in  altri  casi,  come  in 
quello  che  ora  trascriverò,  air  assottigliamento  deirosso  le 
pareti  non  prendono  parte,  anzi  nel  senso  trasverso  esse  pre- 
sentano un  leggiero  ingrossamento;  è  la  cavità  midollare 
invece  quella  che  resta  piccola,  facendo  così  rimanere  più  sot- 
tile tutto  quanto  Tosso. 
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Tabella  L. 

Conìglio  di  circa  on  mese.  Gli  vengoDO  recisi  Io  sciatico  ed  il 
crurale  di  destra.  Airoperazione  sussegue  un  leggiero  aumento 
della  temperatnra  che  dora  però  poco.  Rimane  in  vita  4  mesi, 
dorante  il  qaal  periodo  non  si  produce  alcuna  lesione  trofica.  Al- 
Tantopsia  si  riscontra  una  forte  atrofia  muscolare. 

Peso  tibia  di  sinistra  (lato  aaoo)  gr.  7,8 

»  »        destra    (lato  paralizzato)  »    7,0 

Differenza  in  meno  gr.  0,8 

Diametri  presi  verso  la  7t  della  tibia: 

Diam.  ant.-post*  Diam.  trasv. 

Tibia  di  sinistra  (lato  sano)  mm.  4,73  mm.  0,09 

»      9   destra    (lato  paralizz.)         v      3,73  i>     5,54 

Differenza  in  meno        mm.  1,00  mm.  0,55 

Ampiezza  delle  cavità  midollari: 

Tibia  di  sinistra  (Iato  sano)  mm.  2,16  mm.  3J4 

>       >   destra  (lato  paralizz.)  »     1,%  »     2,56 

Differenza  in  meno       mm.  0,80  mm.  1,18 

Media  dello  spessore  delle  pareti  ossee: 

nel  senso  ant-post.  nei  senso  trasv. 

Tibia  di  sinistra  (lato  sano)  mm.  1,29  mm.  1,19 

»  »  (lato  paralizz.)         »      1,17  »      1,49 

Differenza  in  meno        mm.  0,12  in  più      mm.  0,30 

Perchè  questo  assottigliamento  deirosso  possa  essere  rile- 
vabile ed  evidente,  è  necessario  che  dal  taglio  dei  nervi  al- 
resame  della  parte  sieno  passati  alcuni  mesi.  Se  invece  si 
esaminano  le  ossa  dei  conigli  paralizzati  dopo  un  tempo  più 
breve,  allora,  o  le  differenze  sono  minime,  o  mancano  com- 
pletamente, come  risulta  dai  due  altri  esperimenti  che  riporto. 

Tabella  M. 

Coniglio  dell'età  di  poco  più  di  un  mese.  —  Gli  vengono  recisi 
lo  sciatico  ed  il  crurale  di  destra.  Viene  tenuto  in  vita  per  45 
giorni.  Durante  tutto  questo  periodo  di  tempo  la  temperatura  della 


1 
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zampa  paraliziata  fa  superiore  di  2-3  C*  a  quella  della  zampa  sana. 
Nessan  disturbo  trofloo;  notevole  atrofia  musoolare. 

Diametri  delle  tibie  nel  ^s  inA^riore 

Diam.  ant.-post.  Diam.  trair. 

Tibia  di  aiaistra  (lato  aano)  mm.  3,79  mm.  5,5B 

»      »  destra     (lato  paralisi.)         i     3,72  »     S,50 

Diff.  in  meno       mm.  0,06  mm.  0,08 

Ampiezza  delle  cavità  midollari: 

Tibia  di  sinistra  (lato  sano]  mm.  2^58  mm.  3,92 

»      »    destra     (lato  paralisi.)         »    2,67  »     3,90 

Diff.  in  meno       mm.  0,01  mm.  0,02 

Lo  spessore  delle  pareti  non   presenta  differenze   apprezzabili 
nelle  due  tibie. 


Tabella  N. 

Cloniglio  dell'età  di  un  mese.  —  Gli  si  taglia  lo  adatioo.  Viene 
sacrificato  dopo  un  mese  dall'operazione.  Àaehe  in  questo  animale 
si  riscontra  un  moderato  grado  di  paralisi  vaso^inotoria.  Non  si 
sono  notati  disturbi  trofici. 

Diametri  presi  verso  Vs  ì^^*  ^^U^  iihìsi. 

Diam.  ant.-post.  Diam.  trasv. 

Tibia  di  sinistra  (lato  sano)  mm.  3,42  mm.  4,81 

»      i    destra  (lato  paralisi.  »     3,48  »    4,89 

Diff.  in  più       mm.  0,06  mm.  0,08 

Le  cifre  ottenute  nelle  altre  misurazioni  sono  uguali  tanto  nel- 
Tuna  che  nell'altra  tibia. 

Con  questi  esperimenti  resta  quindi  provato  che  la  paralisi 
ha  un'azione  notevole  sullo  sviluppo  delle  Odsa.  Esse  restano 
non  più  corte,  ma  più  sottili  di  quelle  che  sono  sotto  Tio- 
flusso  diretto  dei  nervi.  Questo  assottigliamento  deve  attri- 
buirsi a  una  diminuzione  di  tutti  gli  elementi  che  costitni- 
scono  Tosso,  come  dimostra  l'esame  microscopico  di  queste 
parti.  Infatti  le  lamelle  ossee  non  presentano  differenze  ap- 
prezzabili nel  loro  spessore;  solo  i  canali  di  Havers  dal  lato 
paralizzato  sono  un  po' più  stretti  (in  media  lijyi)  di  quelli 
del  lato  sano  (in  media  13  jii). 
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Sono  quindi  gli  oateoblasti  del  perioitio  quelli  ohe,  lavorando 
menoy  producono  minore  quantità  di  osso. 

Ora  ohe  abbiamo  potuto  oonfermare  Tinfloenza  dannosa  del 
taglio  dei  nervi,  vediamo  un  po'  se  rassottigliamento  che  ne 
segue  è  proprio  dovuto  alla  soppressione  deirinfluenza  nervosa, 
o  ad  altre  cause. 

Anche  qui,  come  per  le  altre  atrofie,  viene  naturale  Tidea 
che  si  tratti  di  un'atrofia  da  inazione,  e  Tipotesi  trova  un  ap- 
poggio abbastanza  valido  in  alcuni  fatti  già  fuori  di  ogni 
discussione.  Le  ossa  modificano  assai  la  loro  forma  e  la  loro 
struttura  a  seconda  del  diverso  grado  di  funzionalità  della 
parte  di  cui  esse  formano  lo  scheletro.  Quando  una  parte  del 
corpo  di  un  animale  deve  lavorare  in  modo  esagerato,  le  ossa 
ai  ingrossano,  le  scabrosità  e  le  creste  per  le  inserzioni  dei 
muscoli  fatti  più  potenti  si  esagerano;  se,  invece,  la  parte 
lavora  meno,  le  ossa  si  assottigliano.  Ciò  noi  lo  vediamo  di  tre- 
quente  nei  nostri  animali  domestici,  e  gli  allevatori  ne  appro- 
fittano per  ottenere  cosi  razze  a  scheletro  potente  e  robusto, 
e  razze  con  ossa  fragili  e  sottili.  La  chirurgia  ce  ne  dà  pure 
degli  esempi  indiscutibili.  Così  si  sa  ohe  si  atrofizzano  le  ca- 
vità artioolari  quando  una  lussazione  non  venga  ridotta,  ed 
il  Kiister  ed  il  Pollok  hanno  illustrato  due  casi  dai  quali 
fiaolta  evidente  come  la  nutrizione  e  raccrescimento  deirosso 
vengano  assai  modificati  dal  grado  di  funzionalità  della  parte. 

Ktkster  (1)  esaminò  ali  anni  un  bambino,  che  airetà  di  3 
anni  aveva  avuto  disarticolato  un  ginocchio  per  sarcoma  re- 
cidivo della  tibia,  e  non  trovò  nei  femori  nessuna  differenza 
rigaardo  alla  lunghezza,  bensì  un  assottigliamento  del  femore 
del  lato  operato  in  causa  dell'atrofia  dei  muscoli  che  muovono 
rartioolazione.  Pollock  (Z)  constatò  un  fatto  analogo  nel  ca« 
da  vere  di  un  individuo,  che  pure  era  stato  amputato  al  ginoc- 
chio. In  esso  il  femore  dei  lato  sano  era  più  grosso  del  nor- 


(1)  K&tter,  Verandl,  der  Deutsch,  GuelUcK  f.  Chirurg, 

(2)  Pollock,  Midic,  chirurg.  Transactions^  voi.  00. 
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male,  quello  del  lato  amputato  più  sottile  ed  atrofico,  e  ciò, 
come  spiega  TA.,  perchè  la  parte  sana  sopportava  un  lavoro 
maggiore,  mentre  la  parte  amputata  rimaneva  quasi  inattiva. 

In  tutti  questi  casi  le  vie  nervose  erano  intatte,  e  neppure 
con  modificazioni  vaso-motorie  potevano  spiegarsi  queste  iper- 
trofie e  queste  atrofie. 

Se  quindi  vi  sono  delle  atrofie  delle  ossa  che  si  manifestano 
nonostante  ohe  1  nervi  possano  esercitare  la  loro  azione  tro- 
fica, perchè  non  si  deve  ritenere  che  anche  quelle  che  noi 
vediamo  insorgere  nelle  ossa  dopo  il  taglio  dei  nervi  dipen- 
dano dairinattività  della  parte? 

Benché  gli  esempi  riportati  appoggino  questa  idea,  pure  è 
necessario  dimostrarla  vera  con  delle  prove  più  convincenti. 

A  raggiungere  IMntento  bisognava  neutralizzare  gli  effetti 
dannosi  che  provengono  dalla  mancanza  della  funzione,  o,  per 
meglio  dire,  dalla  immobilità  in  cui  rimane  Tarto  in  causa 
della  paralisi,  e  per  far  ciò  pensai  di  aumentare  la  nutrizione 
della  parte  ridonando  il  movimento  alla  parte  paralitica,  ma 
ben  presto  abbandonai  Tidea,  ammaestrato  dall'esperienza  fatta 
quando  eccitavo  i  muscoli  colla  corrente  elettrica.  Allora  io 
vidi  che  il  muscolo,  nonostante  Teccitazione  elettrica,  non 
manteneva  la  sua  eccitabilità  che  per  un  tempo  troppo  breve 
per  questo  genere  di  studio,  e  perciò  non  si  sarebbe  potuto 
constatare  Tinfluenza  del  movimento  sulla  nutrizione  dell'osso. 

Nel  lavoro  di  Schiff  si  legge  come  egli  abbia  potuto  in 
una  rana  arrestare  Fatrofia  dell'osso,  elettrizzando  i  muscoli 
della  zampa  paralizzata  per  un'ora  al  giorno,  e  per  la  durata 
di  quattro  mesi.  Ma  se  questa  esperienza  fu  possibile  nelle 
rane,  non  la  credo  possibile  nei  conigli. 

Invece  pensando  al  lavoro  fatto  in  questo  stesso  laboratorio 
dal  Dott.  Ponzo  (1)  sulla  benefica  influenza  della  temperatura 
nella  nutrizione  dei  tessuti,  mi  decisi  di  sottoporre  la  zampa 
paralizzata  all'azione  del  caldo,  per  un  determinato  tempo. 

Adoperai  lo  stesso  apparecchio  che  servi   al   Dott.  Penzo 


(1)  Peazo^  Arch.per  le  Sciange  tned.^  voi.  XVI,  n.  7. 
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per  il  soo  studio,  perciò  non  ripeto  qui  la  sua  descrizione 
dettagliata.  Mi  limiterò  a  dire  che  esso  consiste  in  due  cas- 
sette metalliche  poste  una  vicina  all'altra,  in  ognuna  delle 
quali  si  trova  una  specie  di  guaina  della  forma  delle  zampe 
posteriori  del  coniglio.  Una  di  esse  si  riempie  con  acqua  alla 
temperatura  di  +38'4-40*  e  la  sì  tiene  a  questa  temperatura 
per  mezzo  di  una  fiamma  regolata  da  un  termoregolatore: 
nelTaltra  passa  continuamente  acqua  fredda,  oppure  acqua  alla 
temperatura  deirambiente.  Il  coniglio  che  doveva  servire  alla 
prova  veniva  posto  sulle  cassette,  le  gambe  introdotte  nelle 
due  guaine  suddette,  in  modo  che  la  zampa  paralizzata  fosse 
alla  temperatura  alta^  e  la  zampa  sana  alla  temperatura  fredda, 
poi  con  speciali  lacci  il  coniglio  veniva  fissato  in  posto,  in 
modo  però  che  potesse  liberamente  mangiare,  e  che  le  feci  e 
le  urine  venissero  raccolte,  allo  scopo  che  non  andassero  ad 
imbrattare  le  zampe. 

Esperimentai  con  conìgli  assai  giovani ,  che  fossero  cioè 
come  quelli  di  controllo  dell'età  di  un  mese  o  poco  più.  Gli 
animali  vennero  messi  nelTapparecchio  o  subito  dopo  il  taglio 
dello  sciatico,  o  dopo  alcun  tempo  da  che  era  stata  praticata 
la  paralisi.  Le  esperienze  durarono  per  un  periodo  che  variò 
dai  45  ai  60  giorni,  però  nelTapparecchio  non  vi  rimasero  per 
ogni  giorno  se  non  per  10  o  12  ore  al  più  ;  anzi  di  tanto  in 
tanto  gli  animali  venivano  per  un  giorno  o  due  lasciati  nelle 
loro  gabbie,  per  non  aflTaticarli  troppo,  e  per  evitare  alcuni 
inconvenienti  provenienti  dalla  posizione  difficile  in  cui  erano 
costretti  a  rimanere.  In  questi  animali,  infatti,  si  producevano 
nella  zampa  paralizzata,  sia  per  la  posizione  declive  in  cui 
questa  veniva  tenuta  per  tanto  tempo,  sia  per  la  iperemia  pro- 
dotta dall'azione  del  caldo,  degli  edemi  notevoli,  che  però  spa- 
rivano, senza  lasciare  alcuna  traccia  di  sé,  poco  tempo  dopo 
che  i  conigli  erano  tolti  dall'apparecchio.  È  interessante  però 
far  notare,  come  già  accennai  più  in  alto,  che,  nonostante  la 
presenza  di  questi  edemi,  non  si  verificarono  mai  le  altera- 
zioni così  dette  trofiche. 

I  risultati  che  ottenni  con  questo  metodo  furono  assai  sod- 

Arehivio  p4r  U  SeUnxe  Mèdiche,  XX.  ^ 
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disfacenti.  Essi  mi  dimostrarono  che,  quando  si  esagera  con 
qualche  mezzo  la  nutrizione  deli^osao,  esso  si  sviluppa  assai 
bene,  nonostante  che  manchi  qualsiasi  stimolo  di  onerine  ner- 
Tosa.  Anzi  se  Tesperienza  viene  un  po' prolungata,  si  nota 
che  le  ossa  della  parte  paralizzata  e  calda  prendono  uno  svi- 
luppo superiore  a  quello  della  parte  sana  e  fredda.  Né  ciò 
deve  ascriversi  ad  un  fenomeno  infiammatorio,  giacché  man- 
cano le  note  caratteristiche  di  questo  processo,  fi  vero  che  in 
un  caso  riscontrai  anchilosi  deirarticolazione  tibio-tarsea,  con 
un  leggiero  ingrossamento  del  capo  articolare  della  tibia,  idb, 
anche  in  questo  caso,  esaminate  le  ossa  del  metatarso  »  dove 
non  si  aveva  nessun  fatto  che  potesse  far  sospettare  un  pro- 
cesso flogistico,  si  vide  che  esse  pure  erano  più  grosse  che 
quelle  del  lato  sano. 

\d  illustrazione  di  quanto  ho  detto,  riporto  qui  pure  le  cifre 
ricavate  dalle  misure  praticate  sulle  tibie  dei  conigli  trattati 
nel  modo  sopradescrìtto. 

Tabella  O. 

Coniglio  di  circa  2  mesi.  —  Orli  vengooo  recisi  lo  sciatico  ed  il 
crarale  di  destra,  e  subito  dopo  viene  messo  neirapparecchio  dove 
rimane  per  la  darata  di  43  giorni,  con  un  riposo  di  15  ore  ogni 
giorno.  Nella  zampa  paralizzata  si  formano  edemi;  però  non  dorè- 
voli;  nessuna  alterazione  nutritiva. 

Diametri  della  tibia  presi  nel  ^3  ^^^^' 

Diam.  aDt.-po8t.  Diam.  trasv. 

Tibia  sinistra  (lato  sano  e  freddo)     mm.  4,59  mm.  6,04 

»      destra  (lato  parali zz.  caldo)        »      5,01  »     6»92 

Differenza  in  più        mm.  0,42  mm.  0,88 

Ampiezza  cavità  midollari: 

Tibia  sinistra  (lato  sano  freddo)       mm.  2,84  mm.  4,24 

I»      destra  (lato  paralizz.  caldo       »      3,00  »     4,38 

Differenza  in  più        mm.  0,16  mm.  0,14 

Media  dallo  spessore  delle  pareti  ossee: 

nel  senso  ant.-post.  nel  senso  trasr. 

Tibia  sinistra  (lato  sano  e  freddo)    mm.  0,87  mm.  0,90 

»      destra  (lato  paitilizz.  caldo)       »      1,01  i     1,27 

Differenza  in  più        mm.  0,14  mm.  0,37 
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In  quest'animale  ringrossamento  deirosso  è  dovuto  ad  un 
ampliamento  della  cavità  midollare  e  ad  un  aumento  di  spes- 
sore delle  pareti  delPastuccio  osseo^  non  però  in  modo  uguale, 
giacché  le  pareti  ossee  sono  aumentate  di  spessore  di  più  di 
quello  che  sieno  cresciuti  i  diametri  della  cavità  midollare. 

In  altri  casi  però,  specialmente  quando  si  prolunghi  il  ri- 
scaldamento della  parte  paralizzata,  Taumento  di  spessore 
delle  pareti  deirosso  può  essere  assai  più  spiccato^  ed  andare 
a  detrimento  dell'ampiezza  della  cavità  midollare,  come  ap- 
punto si  vede  nella  tabella  che  ora  trascrivo. 

Tabella  P. 

• 

Coniglio  dell'età  di  circa  un  mese.  —  Taglio  sciatico  e  crurale 
di  destra.  Dopo  22  giorni  dairoperazione,  quando  cioè  non  eaiste 
più  la  paralisi  vaso-motoria  rilevabile  airaumento  di  temperatura, 
viene  messo  nell'appareochio,  dove  rimane  interottamente  ogni 
giorno  per  8-10  ore  per  2  mesi.  Nessuna  alterazione  di  origine 
infiammatoria,  né  trofica. 

Peso  delle  tibie: 

Tibia  sinistra  (lato  sano  freddo) 
«      destra  (Isto  paralisi,  caldo) 

Differensa  in  più 

Diametri  delle  tibie  presi  nel  Vs  iof- 

Diam.  ant.*po8t. 
Tibia  sinistra  (lato  sano  freddo)        mm.  3,80 
»      destra  (lato  paralizs.  caldo)       •     4,11 

Differenza  in  più        mm.  0,31 

Ampiezza  cavità  midollari: 

Tibia  sinistra  (lato  sano  freddo)        mm.  2,81 
*      destra  (lato  paralizz.  caldo)        v     2,57 

Differenza  in  meno        mm.  0,24 

Media  dello  spessore  delle  pareti  ossee  : 

nel  senso  ant.  post. 
Tibia  sinistra  (lato  sano  e  freddo)     mm.  0,49 
»      desti'a  (lato  paralizz.  caldo)        »      0,77 

Differenza  in  più        mm.  0,28  mm.  0,17 


gr- 

4.00 
4,71 

gr. 

0,71 

Diam.  trasv. 
mm.  5,72 
>     6,00 

mm.  0,28 

mm.  4,24 
»     4,18 

»     0,06 

nel  senso  trasv. 
mm.  0,74 
f      0,91 

>.  —  I,  SaLVIOLI 


Nou  mi  sono  nascosto  un'obbieziODe  che  mi  si  potrebbe  hre, 
e  cioè  che  la  differenza  che  si  nota  Tra  l'odso  normale  teooto 


Fio.  1.  —  Sezione  traav«r*&  fatta  a  livello  del  >/g  Inf.  dalla  tibie  di  co- 
niglio, cbs  all'età  di  un  meae  aubl  il  taglio  dello  scistico  a  crank 
di  deatra.  Uceiao  3  meai  dopo  l'operaiiooe. 

A  Tibia  lato  aìniatro  normale.   Ingraad.  8  dianietrì. 

B      *         •     destro  paralizzato.        ■         •         • 
Fio.  II.  —  Seiioae  trasieraa  futCa  a  livello  del  '/s  tal.  delle   tìbie  di  eo- 
niglio  che  dopo  avere  avuto  il   taglio   dello   aclatlco    •   crurale  <ti 
destra,  venus  messo  per  la  durata  di   45  giorni   coU'arto   pirxlii* 
iato  alta  temperatura  di  +38°. 

A  Tibia  lalo  ainialro  normala  e  freldo.        Ingrand.  8  diam. 

B      B         1      destro  paraliiiato  e  riscaldato.       •  si 


al  freddo  e  l'osso  parali/.zato   tenuto   al  caldo,  piuttosto  che 
attribuirsi  all'azione  della  temperatura  alta  sulla  parte  pri" 


37         SULLA  PR1TS8A  INFLCBNZA  TROFIOA  DSI  MERYI,  EOO.  429 

di  nervi,  sia  da  addebitarsi  all'azione  del  freddo  nella  parte 
sana,  od  in  altre  parole,  che  non  sia  il  caldo  quello  che  fa 
aumentare  raccrescimento  dell'osso  paralizzato,  ma  bensì  jl 
freddo  quello  che  arresta  lo  sviluppo  in  modo  esagerato  nel- 
l'osso normale.  Questa  obbiezione  però  non  regge,  come  ognuno 
paò  convincersi  dando  uno  sguardo  alla  tabella  seguente. 

Tabella  Q. 

Prendo  2  cooiglietti  della  stessa  nidiata,  e  dell'età  di  un  mese. 
Taglio  ad  entrambi  lo  sciatioo  ed  il  crurale  di  destra.  Uno  viene 
messo  coll'arto  paralizzato  al  caldo,  e  ooU'arto  sano  al  freddo,  e 
l'altro  rimane  come  controllo.  Uccisi  dopo  82  giorni  dal  taglio  dei 
nervi ,  si  hanno  per  quanto  riguarda  i  diametri  delle  tibie  presi 
nel  7s  inferiore  i  seguenti  valori: 

Tibia  sinistra  Tibia  destra 

normale  paraliu. 

Coniglio  coirarto  paralizz.  e  caldo  mm.  5J2  X  3,B0  mm.  6,00  X  '^iH 

»        di  controllo                         »     6,73X3,72  »     6,43X3,40 

Si  confrontino  fra  di  loro  questi  valori  e  si  vedrà  come  negli 
arti  sani  le  tibie  abbiano  a  un  dipresso  gli  stessi  diametri, 
benché  una  di  esse  sia  stata  assoggettata  alla  temp.  di  -}- 1^"- 
fra  i  diametri  invece  delle  tibie  degli  arti  paralizzati  esiste 
una  evidente  differenza,  e  questa  a  favore  della  parte  tenuta 
alla  temp.  di  -f-SS"".  Resta  quindi  dimostrato  in  modo  indubbio 
che  col  caldo  viene  favorito^  ed  anche  esagerato  il  processo 
di  accrescimento  delTosso,  anche  quando  questo  venga  com- 
pletamente separato  dai  suoi  legami  col  sistema  nervoso  cen- 
trale. 

Le  esperienze  di  Ponzo  avevano  già  messo  in  luce  razione 
benefica  esercitata  dal  caldo  nella  guarigione  delle  fratture. 
Da  esse  era  risultato  che,  nell'arto  tenuto  al  caldo,  lo  strato 
profondo  del  periostio  presenta  un  notevole  aumento  numerico 
dei  suoi  elementi  cellulari,  dovuto  alla  moltiplicazione  per 
scissione  cariocinetica  di  quelli  preesistenti,  e  che  più  abbon- 
dante e  più  rapida  è  la  neformazione  ossea  sottoperiostea.  Non 
deve  quindi  far  meraviglia  se  il  caldo,  che  favorisce  i  processi 
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di  rigenerazione  ossea,  favorisca  anche,  nel  modo  che  abbiamo 
testò  veduto,  i  processi  di  accrescimento  deIl*osso.  Ci  deve 
invece  far  meraviglia  Taltro  fotto,  che  cioè  questo  maggior 
accrescimento  possa  effettuarsi  anche  indipendentemente  dal 
sistema  nervoso,  perchè  ciò  va  contro  a  molte  idee  professate 
anche  al  giorno  d*oggi. 

In  quanto  al  meccanismo  d*azione  dell'alta  temperatura  sulle 
cellule  dei  tessuti,  si  sa  che  esso  consiste  in  ciò,  che  sotto 
l'azione  del  caldo  si  produce  uno  stato  iperemico  della  parte, 
per  cui  arrivando  agli  elementi  dei  tessuti  maggior  copia  di 
nutrimento,  questi  sono  eccitati  a  maggior  lavoro.  Questa  ipe- 
remia non  è  un  fatto  temporaneo,  cioè  non  si  manifesta  solo 
per  il  tempo  in  cui  agisce  il  caldo,  ma  bensì  essa  diventa  per- 
manente, cioè  dura  anche  quando  Tanimale  lasciato  a  sé  vien 
messo  alla  temperatura  ambiente.  Se  si  misurano  infatti  le 
temperature  delle  due  zampe,  dopo  che  il  coniglio  è  rimasto 
per  alcun  tempo  neirapparecchio,  si  vede  che  la  temperatura 
dell'arto  paralizzato  è  superiore  di  2  o  pid  gradi  a  quella  del- 
l'arto sano,  benché  Taniroale  non  sia  stato  da  2  giorni  messo 
colla  zampa  al  caldo,  e  benché  pHma  che  cominciasse  Tespe- 
rienza  non  esistesse  più  alcuna  traccia  di  paralisi  vasomotoria. 

Che  il  lavorio  degli  osteoblasti  possa  venire  modificato  da 
speciali  condizioni  circolatorie,  venne  pure  dimostrato  da  Hel- 
ferich(l).  Egli  infatti  vide,  che  provocando  una  leggiera 
iperemia  venosa,  mediante  una  moderata  pressione  al  di  sopra 
della  parte  fratturata  di  un  osso,  si  aumenta  il  processo  rige- 
nerativo di  detto  osso. 

Parlando  deirinfluenza  del  taglio  dello  sciatico  suiraccre- 
scimento  deirosso,  ho  riportato  nella  tabella  N  un  caso  di  OQ 
coniglietto  in  cui  dopo  un  mese  dal  taglio  dello  sciatico  Is 
tibia  del  lato  paralizzato,  non  solo  non  era  diminuita,  ma  si 
contrario  presentava  un  leggerissimo  aumento  dei  suoi  dia- 
metri. Or  bene,  questo  potrebbe  spiegarsi,  a  mio  modo  di  ve- 
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dere,  ammettendo  quanto  aveva  già  ammesso  Schiff^  phe  in 
causa  della  dilatazione  vasale,  che  in  questo  animale  sussegui 
al  taglio  dei  nervi,  sia  arrivata  alla  parte  nutrimento  in  tanta 
quantità  da  poter  neutralizzare  i  danni  ohe  avrebbero  dovuto 
tener  dietro  alla  sua  inazione. 


Ed  ora,  dopo  avere  descritto  in  esteso  le  mie  esperienze, 
riassumerò  per  maggior  comodità  del  lettore  in  pochi  e  brevi 
capitoli  i  risultati  ottenuti. 

La  conclusione  che  io  ho  dovuto  necessariamente  trarre 
dalle  mie  esperienze  è  la  seguente*  cioè  le  trafonenrosi  di  di- 
versa natura,  che  vediamo  susseguire  alle  lesioni  nervose, 
piuttosto  che  venire  attribuite  alla  soppressione  di  un  qual- 
siasi influsso  nervoso  trofico,  devono  essere  addebitate  al  fatto, 
che  le  parti  paralizzate,  o  non  funzionando  più  non  si  nutrono 
sufficientemente,  e  quindi  degenerano  e  si  atrofizzano,  o  perchè 
rese  insensibili,  non  sono  più  capaci  di  evitare  tutte  le  cause 
morbose,  che  risiedono  neirambiente,  e  quindi  più  facilmente 
ammalano  di  quello  che  succeda  nella  parte  ancora  in  unione 
coi  centri  nervosi. 

B  a  concludere  a  questo  modo  io  sono  stato  indotto  dai  se- 
guanti  fatti: 

Il  taglio  dello  sciatico  e  del  crurale  non  è  seguito  da  lesioni 
cutanee  infiammatorie  od  ulcerative,  quando  Tanimale  venga 
tenuto  con  cura,  e  da  lui  vengano  allontanate  quelle  cause 
morbose,  che  Tanimale  da  sé  non  può  evitare  in  causa  della 
insensibilità  della  parte.  Queste  lesioni  mancano,  tanto  nei  co- 
nigli nei  quali  fu  possibile  rilevare  un  certo  grado  di  au- 
mento di  temperatura  nella  zampa  paralizzata,  il  che  faceva 
supporre  un  certo  grado  di  dilatazione  vaso-paralitica,  come 
in  quelli  in  cui  il  taglio  dei  nervi  non  fu  seguito,  o  solo  per 
un  breve  periodo,  da  elevazione  termica.  Nonostante  la  pa- 
ralisi completa  deirarto  e  l'edema  che  spesso  in  esso  si  pro- 
duce, i  processi  rigenerativi  della  cute  sono  buoni,  e  le  perdite 
di  sostanza,  che  si  possono  in  essa  verificare,  sono  facilmente 
riparabili. 
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Anche  per  quanto  riguarda  le  appendici  cutanee,  il  taglio 
dei  nervi  ha  poco  effetto,  sia  neiraccreacimento  che  nella  ri- 
generazione loro.  Spesso  anzi  negli  uccelli,  nella  parte  para- 
lizzata, le  unghie  crescono  a  dismisura,  superando  di  molto 
quelle  del  Iato  sano,  probabilmente  perchè  esse  non  vengono 
più  consumate,  essendoché  gli  uccelli  o  non  appoggiano,  o 
appoggiano  poco  sul  terreno  la  zampa  paralizzata. 

Le  gravi  lesioni  muscolari  che  si  appalesano  un  certo  tempo 
dopo  il  taglio  di  un  nervo],  devono  essere  attribuite  airina- 
zione  del  muscolo,  giacché  esse  possono  essere  rallentate  nel 
loro  svolgersi,  se  il  muscolo  viene  fatto  contrarre  ritmica- 
mente per  alcune  ore  del  giorno,  e  per  10  o  12  giorni  per 
mezzo  di  una  debole  corrente  elettrica  indotta,  in  modo  però 
da  non  esaurirlo  troppo.  In  tal  modo  si  riesce  a  vedere  che, 
nei  muscoli  paralizzati  lasciati  a  sé,  le  fibre  sono  più  sottili 
e  presentano  segni  più  evidenti  di  degenerazione  della  sostanza 
contrattile,  di  quello  che  sia  possibile  rilevare  nelle  fibre  dei 
muscoli  paralizzati  e  poi  elettrizzati. 

Infiammazioni  e  carie  delle  ossa  si  osservano  solo,  quando 
nella  zampa  paralizzata  tenuta  con  nessuna  cura,  si  sono  ma- 
nifestate delle  estese  mortificazioni  dei  tegumenti,  e  le  ossa 
rimangono  così  a  scoperto.  Negli  animali  invece  bene  tenuti, 
si  osserva  solo  come  conseguenza  delle  paralisi  nervose  un 
assottigliamento  dell'osso,  più  o  meno  spiccato  a  seconda  del- 
l'età della  paralisi.  Tale  assottigliamento  si  produce  più  rapido 
e  più  spiccato  negli  animali  in  via  di  accrescimento.  Anche 
questa  lesione  ossea  deve  ascriversi,  secondo  il  mio  modo  di 
vedere,  alla  mancata  funzione  della  parte,  cioè  Tosso  di  quel- 
Tarto,  che  per  Tanimale  è  diventato  inutile,  si  atrofizza,  o  non 
cresce  in  modo  normale  perchè  ad  esso,  come  ai  rimanenti 
tessuti,  arriva  minor  quantità  di  nutrimento  e  minor  quantità 
di  stimoli.  Se  infatti  noi  sottomettiamo  alFazione  del  caldo, 
che  attiva  la  circolazione  e  la  nutrizione  dei  tessuti,  Tarto 
posteriore  di  un  coniglio  giovane,  a  cui  sieno  stati  recisi  i 
nervi  sciatico  e  crurale^  noi  vediamo  che  le  sue  ossa  non 
solo  non  diventano  più  sottili,  ma  anzi  si  ingrossano  e  sa- 
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perano  in  grossezza  quella  del  lato  sano.  Ciò  vuol  dire  che 
gli  osteoblasti  del  periostio  non  avevano  per  la  paralisi,  per- 
duto nulla  della  loro  proprietà,  esse  vivevano  di  una  vita 
latente;  appena  questi  elementi  furono  messi  in  ottime  con- 
dizioni di  vita  e  di  nutrizione*  la  loro  funzione  aumentò,  anzi 
esagerò,  benché  fosse  soppresso  ogni  eccitamento  di  natura 
nervosa. 

È  chiaro  che  se  fosse  vero  che  il  sistema  nervoso  tiene  stret- 
tamente sotto  la  sua  dipendenza  i  varii  tessuti  del  corpo,  si 
dovrebbero  vedere  insorgere  lesioni  cutanee,  anche  quando  gli 
animali  vengono  tenuti  colle  massime  cautele,  degenerazioni 
ed  atrofia  muscolare  anche  nei  muscoli  eccitati  colla  corrente 
elettrica,  atrofie  ed  arresti  di  sviluppo  nelle  ossa  benché  te- 
nute al  caldo.  Dal  momento  che  ciò  non  si  verifica,  siamo 
autorizzati  a  ritenere,  che  la  nutrizione  dei  tessuti  non  é  sotto 
il  dominio  diretto  di  speciali  nervi  trofici. 
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È  ben  nota  Timportanza  che  i  fenomeni  morbosi  nei  casi  di 
acromegalia  offrono  dal  punto  di  vista  generale  della  fisio- 
logia e  della  terapia,  come  pure  sono  note  le  conclusioni  prin- 
cipali a  oui  furono  condotti  gli  osservatori,  che  nel  passato 
fecero  oggetto  dei  loro  studii  questa  singolare  malattia;  perciò 
io  non  intendo  di  ripetere  qui  la  storia  bibliografica  di  questo 
argomento,  solo  mi  preme  di  rilevare  che,  non  ostante  Tin- 
distenza  con  cui  vaienti  medici,  In  questi  ultimi  anni,  si  sono 
occupati  della  questione,  molte  lacune  ancora  esistono  nelle 
nostre  cognizioni  riguardo  alla  anatomia  patologica,  alla  pa- 
togenesi ed  alla  stessa  sindrome  clinica  delPaffezione. 

Lasciando  da  parte  ogni  considerazione  teorica  io  mi  li- 
miterò qui  ad.  esporre  sommariamente  i  risultati  delle  mie 
indagini  su  tre  casi  di  acromegalia  osservati  nei  dintorni  di 
Varese  in  poco  più  di  due  anni,  il  che  fa  supporre  che  la 
forma  morbosa  sia  forse  meno  rara  di  quanto  generalmente 
si  crede.  Di  questi  tre  pazienti  uno  venne  a  morte  neirOspe- 
date  Civile  di  Varese  e  si  ebbe  cosi  occasione  di  eseguirne 
l'autopsia. 
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Osserraiione  prima,  —  Il  primo  caso  riguarda  certo  L.  B. 
d'anni  48,  casellante  della  ferrovia.  Questo  individuo  non  pre- 
senta  alcunché  di  notevole  nel  gentilizio,  la  sua  storia  anam- 
nestica  non  offre  altra  notizia  interessante  airinfuori  di  una 
pregressa  infezione  malarica.  Richiamato  sullo  stato  attuale 
della  sua  salute,  accenna  di  soffrire  leggere  cefalee  mattutine 
di  breve  durata,  dice  di  aver  notato  un  notevole  rigonfiamento 
delle  mani  e  dei  piedi  ed  un  aumento  nella  circonferenza  della 
testa.  L'esame  obbiettivo  rileva  abbastanza  manifesto  Taspetto 
acromegalico  per  lo  sproporzionato  sviluppo  delle  estremiti, 
per  la  forma  distintamente  ovale  della  faccia  e  per  l'alterazione 
caratteristica  dei  tratti  del  viso,  reso  deforme  sopratutto  dal 
volume  del  naso  e  dalla  sporgenza  del  labbro  e  della  mascella 
inferiori.  I/arcata  dentaria  inferiore  sorpassa  la  superiore 'di 
circa  1  cm.  Il  paziente  afferma  di  non  poter  più  troncare  un  filo 
coi  denti  incisivi,  mentre  per  Taddietro  eseguiva  agevolmente 
tale  operazione.  Nessun  sintomo  soggettivo.  Motilità  e  sensi- 
bilità normale.  Normali  le  funzioni  genitali.  Urina  normale. 

Osserrazlone  seconda.  —  B.  Angela,  d'anni  27,  di  Varese, 
maritata  senza  prole.  Nulla  nel  gentilizio,  fu  sempre  sana. 
Andata  a  marito  a  22  anni,  dopo  un  anno  notò  una  grave  alte- 
razione nei  tratti  del  viso  e  delle  estremità,  le  mestrnazioni 
si  fecero  irregolari;  poi  intervennero  algie  agli  arti  8up>eriori 
con  esacerbazieni  notturne  e  quasi  contemporaneamente  cefa- 
lagie  frequenti,  con  vertigine  e  vomito,  specialmente  al  mat- 
tino 0  quando  l'inferma  nel  corso  della  notte  era  eventualmente 
obbligata  a  togliersi  dal  letto.  L'esame  obbiettivo  rivela  la 
deformità  caratteristica  della  faccia,  bulbo  oculare  protru- 
dente,  dita  uniformemente  ingrossate,  lieve  asimmetria  pupil- 
lare, normali  le  sensibilità,  motilità  illesa  negli  arti  inferiori, 
indebolita  nei  superiori,  riflesso  rotuleo  debole  d'ambo  i  lati, 
polso  e  temperatura  normali,  urine  normali,  facile  sudore, 
senso  abituale  di  calore,  mestruazioni  mancanti  da  otto  mesi 
senza  segni  di  gravidanza,  insonnia  insistente. 

Domandando  l'ammalata  qualche  sussidio  terapeutico  dopo 
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aver  esperimentato  senza  vantag^gio  contro  Tìnsonnia  e  le 
algie  i  narcotici  e  tutti  i  più  usati  analgesici,  si  ottenne  la 
scomparsa  pressoché  totale  dei  dolori  e  deirinsonnia  colla 
somministrazione  di  4-6  tavolette  (da  0,10  gr.)  al  giorno  di 
tiroidina  Merk. 

Osservazione  terza.  —  F.  P.,  d'anni  55,  di  Arcisate,  conta- 
dino. Nulla  di  notevole  nel  gentilizio.  À  17  anni  ebbe  una 
polmonite,  a  23  prese  moglie  e  ne  ebbe  prole  sana  e  nume- 
rosa. Non  sifilide,  né  abusi  in  genere.  Dai  35  anni  notò  un 
decadimento  nell'appetito  venereo;  da  8  anni  è  affatto  impo- 
'  tente.  A  30  anni  cominciò  a  soffrire  cefalea  ed  a  notare  un 
iDgrossamento  del  corpo.  A  45  i  movimenti  erano  diventati 
pesanti  e  stentati,  a  51  anni  fu  obbligato  ad  abbandonare  il 
lavoro  per  la  persistente  gravezza  di  capo,  pel  senso  di  stan- 
chezza generale,  dolorabilità  della  colonna  vertebrale,  indo- 
lenzimento degli  arti  inferiori  e  specialmente  del  lato  destro. 
L'intelligenza  si  mantenne  inalterata,  pur  manifestandosi  un 
certo  grado  di  sonnolenza  e  di  impaccio  nella  estrinsecazione 
delle  idee. 

Ricoverato  l'infermo  nell'ospedale,  fu  possibile  rilevare  i 
seguenti  dati  obbiettivi.  L'ammalato  tiene  abitualmente  de- 
cubito laterale  destro,  gli  riesce  penosa  ogni  altra  posizione; 
i  movimenti  nel  letto  sono  lenti,  faticosi.  Alzato  senza  l'ap- 
poggio del  bastone,  riesce  a  tenersi  in  piedi  ed  a  compiere 
con  grande  fatica  pochi  passi,  avanzando  solo  di  pochi  cen- 
timetri. La  temperatura  di  37^,  il  polso  90-92.  La  testa  e  le 
estremità  presentano  le  deformità  caratteristiche  dell'acrome- 
galia in  grado  molto  spiccato.  Collo  breve  con  pelle  sottile, 
sollevabile  in  pieghe;  nessuna  traccia  di  gozzo;  laringe  nor- 
malmente mobile;  voce  gutturale;  cifosi  dorsale  superiore 
pronunciatissima.  Torace  asimmetrico  per  maggior  ampiezza 
della  metà  destra,  data  in  gran  parte  dal  corrispondente  mag- 
gior spessore  del  tegumento  cutaneo.  Pelle  del  torace  rugosa, 
aspra,  specialmente  nella  metà  destra  e  superiore,  dove  è 
inspessita  e  squamosa  e  coi  caratteri  tutti  del  mixoedema.  Non 
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alterata  la  risonanza  toracica  e  ueasuDa  traccia  di  ottusità 
superiore  sternale.  Nulla  di  anormale  neiresame  dei  visceri 
addominali.  Pene  poco  sviluppato,  piccolissimi  i  testicoli  e 
specialmente  atrofico  il  destro.  Negali  arti  all'enorme  sviluppo 
delle  mani  e  dei  piedi  fa  contrasto  l'atrofia  dei  musooli  del- 
Tavambraccio  e  della  mano  e  specialmente  di  quelli  delle  emi- 
nenze tenar  ed  ipotenar  e  degli  interossei.  Sai  muscoli  atro- 
fici sono  distintamente  rilevabili  dei  palpiti  muscolari  e  dei 
sussulti.  La  forza  musculare  è  diminuita  nella  mano,  la  fles- 
sione deiravambraccio  sul  braccio  si  compie  invece  ancora 
con  discreta  energia.  Nei  movimenti  delle  mani  sì  nota  un 
certo  grado  di  atassia.  La  sensibilità  pare  conservata.  La  cod- 
trattilità  faradica  molto  diminuita  sui  muscoli  deiravam- 
braccio, abolita  sugli  adduttori  del  pollice  e  snglì  interossei. 
Colla  corrente  galvanica  la  reazione  degenerativa  si  presenta 
qua  e  là  completa  anche  su  alcuni  muscoli  meno  atrofici  della 
mano  sinistra.  Àgli  arti  inferiori  si  nota,  oltre  alla  enorme 
mostruosità  del  piede,  una  diminuzione  della  forza  muscolare 
e  della  eccitabilità  elettrica.  R.  rotuleo  distinto.  Accenno  di 
clono  del  piede.  Normali  le  urine,  salvo  un  lieve  eccesso  di 
pigmenti.  L'ammalato  morì  dopo  pochi  giorni  di  degenza  es- 
sendosi progressivamente  aggravata  la  sonnolenza,  l'apatia  ed 
il  decadimento  generale  delle  forze.  AlFautopsia  si  riscontra- 
rono i  seguenti  fatti: 

Congestione  della  pia  meninge,  edema  cerebrale,  versamento 
citrino  limpido  nei  ventricoli  laterali.  La  gianduia  pituitaria 
è  ingrossata  tanto  da  raggiungere  la  grossezza  di  un  uovo 
di  piccione  (peso  gr.  10),  è  molto  rammollita;  la  parte  poste- 
riore della  sella  turcica  è  grandemente  assottigliata  e  defor- 
mata. Tiroide  normale  del  peso  di  gr.  110.  Nessuna  traccia  di 
persistenza  del  timo.  Pelle  del  torace  inspessita  ;  il  cellulare, 
specie  a  destra,  abbondante  e  di  consistenza  maggiore  del 
normale. 

Atrofia  dei  muscoli  delPavambraccio  e  della  mano  in  cui 

spicca  il  contrasto  colla  ipertrofia  delle  ossa  corrispondenti. 

L'esame  microscopico  degli  organi  apparentemente  più  lesi 
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eseguito  dal  Prof.  Romeo  Fu  sari,  condusse  ai  seguenti  ri- 
sultati: 

Ipofisi.  "  La  glandola  è  ridotta  in  gran  parte  in  poltiglia 
che  risulta  da  un  gran  numero  di  elementi  debolmente  ade- 
renti fra  loro  e  di  grandezza  e  di  aspetto  vario:  fra  questi  si 
notano  piccole  cellule  che  ricordano  le  cellule  linfatiche,  altre 
pib  grandi  con  aspetto  di  elementi  epiteliali,  globuli  rossi 
sanguigni  più  o  meno  alterati.  Non  mancano  nella  poltiglia 
i  filamenti  con  netti  vali. 

Le  parti  più  consistenti  mostrano  in  sezione  su  alcuni  punti 
uno  stroma  reticolare  occupato  da  piccoli  elementi  in  modo 
da  ricordare  la  struttura  di  una  ghiandola  linfatica;  in  altri 
punti  ammassi  pieni  o  cavi  di  cellule  epiteliali  in  forma  di 
cordoni  o  di  cavità  più  o  meno  grandi  rivestite  da  epitelii. 

Nel  corpo  delle  cellule  epiteliali  si  possono  riscontrare  molti 
microsomi  costituiti  prevalentemente  da  globuli  rossi  in  via 
-di  distruzione.  Talvolta  tali  corpuscoli  inclusi  nel  protoplasma 
cellulare  sono  circondati  da  un  vacuolo.  * 

In  alcune  parti  del  preparato  e  specialmente  là  dove  il  tes- 
suto è  ricco  di  piccoli  elementi,  sono  manifesti  degli  stravasi 
interstiziali. 

Ohiandoia  tiroidea.  —  La  glandola  a  debole  ingrandimento 
mostra  la  struttura  di  una  tiroide  di  feto  umano  al  S""  mese; 
essa  è  costituita  da  isolette  e  cordoni  di  cellule  epiteliali  (tal- 
volta disposte  in  modo  da  racchiudere  piccole  cavità  ripiene 
di  sostanza  colloidea)  immersa  in  uno  stroma  di  tessuto  con- 
nettivo abbondante  e  particolarmente  degenerato  nel  senso 
che  le  fibre  della  sostanza  fondamentale  non  mostrano  limiti 
netti,  ma  appaiono  come  fuse  insieme  in  una  sostanza  jalina 
sparsa  di  nuclei.  I  nuclei  invece  sono  ben  appariscenti  nella 
capsula  connettiva  esterna,  nei  setti  principali,  intorno  ai  vasi 
ed  intorno  agli  otricoli  epiteliali. 

Vi  sono  segni  di  stravasi  recenti  ed  antichi.  Nei  focolai 
emorragici  esistono  fagociti  carichi  di  globoli  rossi  in  via 
di  distruzione;  è  dubbio  se  le  cellule  epiteliali  contengano 
auch^esse  detriti  di  elementi  del  sangue.  É  molto  evidente  la 
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distinzione  fra  cellule  principali  (Hauptzellen)  e  celiale  col- 
loidi (Colloidzellen)  stabilita  da  Langerdorff  e  che  di  so- 
lito nella  tiroide  normale  è  poco  manifesta. 

Nervo  radiale.  —  Si  rilevò  notevole  aumento  del  connet- 
tivo interstiziale,  che  appariva  iperemìco  e  ricco  di  nuclei. 

Lo  stato  di  conservazione  dei  pezzi  non  permise  di  osser- 
vare le  alterazioni  delle  fibre  nervose. 


CONSIDERAZIONI. 

In  base  ai  dati  esposti  di  sopra  mi  pare  che  si  possa  stabi- 
lire anzitutto  con  sicurezza  la  diagnosi  di  acromegalia  in  tutti 
i  tre  casi  studiati,  escludendo  altre  affezioni  che  con  que^a 
presentano  qualche  somiglianza  di  sintomi,  quali  la  malattia 
di  Paget,  ridrocefalo  congenito,  il  rachitismo,  la  leontiasi 
ossea  di  Wirchow,  Telefantiasi  degli  arabi,  il  gigantismo 
semplice,  Tosteoartropatiaipertrofizzantepueumonica (Marie), 
l'eritro-melagia  (Souza-Leita),  il  mixoedema,  ecc.). 

Stabilita  la  diagnosi  di  acromegalia,  vediamo  per  ciascuno 
dei  nostri  tre  casi  le  note  degne  di  essere  fissate. 

Nel  primo  caso  le  manifestazioni  acromegaliche  si  sono 
svolte  senza  dar  luogo  ad  alcun  disturbo,  salvo  una  leggera 
cefalea  mattutina,  legata  probabilmente  a  disturbi  di  circolo. 

Nel  secondo  caso  le  manifestazioni  più  volgari  del  morbo 
di  Marie  e  specialmente  il  deturpamento  dei  tratti  del  viso, 
richiamarono  presto  Tattenzione  anche  dei  non  medici.  É  poi 
notevole  lo  svolgimento  rapido  dei  sintomi  (3  anni)  fra  i  quali 
Tamenorrea,  Tinsonnia,  le  algie  agli  arti  superiori  ed  il  di- 
fetto funzionale  delle  dita.  Inoltre  presenta  grande  interesse 
l'effetto  salutare  ottenuto  colla  somministrazione  della  tiroi- 
dina  (Merk). 

Il  terzo  caso  permise  di  osservare  le  ultime  fasi  del  decorso 
della  forma  morbosa  e  l'esistenza  di  fatti  amiotrofici  in  rap- 
porto con  una  neurite  periferica.  L*esamé  istologico  rilevò 
segni  di  un  processo  degenerativo  nella  ipofisi  ed  alterazioni 


7  CX>lfTBIB.  ALLO  STUDIO  OUM.  BD  ANAT.-PATOL.  DBLL'AOROMBeAUA        441 

della  tiroide,  inoltre  confermò  la  diagnosi  di  nearite  periferica. 
Nei  oasi  osservati  non  fu  possibile  scoprire  alcun  momento 
eziologico  (infezione,  emozioni  gravi,  traumi),  è  pure  notevole 
il  nessun  interessamento  dei  sensi  specifici  e  la  mancanza  di 
alterazioni  uroscopicbe. 

La  presenza  di  una  spiccata  amiotrofia  delle  mani,  legata 
ad  un  processo  di  neurite  periferica  presenta  un  notevole  in- 
teresse, perchè  conferma  quanto  vagamente  era  stato  accen- 
nato da  Marie,  Marinesco,  Fritsch  e  Klebs,  Erb,  Ver- 
straeten,  ecc.,  e  porta  un  nuovo  contributo  alla  storia  ana- 
tomO'patologica  ed  alla  patogenesi  di  questa  forma  morbosa. 

Volendo  ora  mettere  in  rapporto  i  dati  da  me  raccolti  colle 
diverse  dottrine  proposte  per  spiegare  la  genesi  deiraorome- 
galia,  sarei  condotto  a  dichiararmi  contrario  alle  opinioni  di 
Elebs,  di  Freund  e  Verstracten^  di  Reklinghausen, 
di  Holsohewnickoff,  di  Massalongo,  mentre  in  base  alle 
mie  osservazioni,  propenderei  piuttosto  a  considerare  nella 
acromegalia,  analogamente  alle  vedute  di  Marie  e  Mari- 
nesco,  di  Rogowith,  di  Pisenti  e  Viola,  un  vero  prò- 
cesso  morboso  legato  anziché  ad  una  iperfunzione  ad  un 
difetto  0  ad  un  pervertimento  funzionale  di  organi  destinati 
a  presiedere  al  normale  sviluppo  del  corpo. 

I  vantaggi  ottenuti  colla  tiroidina  confermerebbero  Tespe- 
rienza  di  Rogowith,  che  vide  manifestarsi  una  ipertrofia 
oompensatoria  ieWhypophysis  nei  conigli,  nei  quali  aveva 
esportata  la  tiroide.  Se  tale  ipertrofia  in  molti  casi  nell'uomo 
non  si  verificò  e  se  d'altra  parte  vi  ebbe  distruzione  deiripo- 
fisi  senza  la  sindrome  deiracromegalia,  ciò  non  vale  a  distrug- 
gere la  dottrina  sopra  accennata,  perchè  non  è  escluso  che 
una  funzione  vicariante  siasi  stabilita  in  altri  organi  e  ohe 
acromegalia  e  mixodema  possano  ripetere  la  loro  origine  da 
un  pervertimento  funzionale  di  un  distema  di  organi  come 
Vhypophysis^  il  timo,  la  tiroide,  ecc.,  destinati  tutti  ad  una 
funzione  trofica,  comunque,  non  ancora  chiaramente  definita. 
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CONQLUSIONI. 

I.  n  tumore  dell'ipofisi  è  un  fenomeno  se  non  assolutamente 
<»)stante,  certo  assai  frequente  a  constatarsi  neiraoromegalia. 

II.  Fra  gli  altri  disordini  nervosi  che  formano  il  corredo 
sintomatico  della  trofo-nevrosi  acromegalica  debbono  essere 
annoverati  fenomeni  amiotrofici  in  diretto  rapporto  colla  nev- 
rite periferica. 

III.  Assieme  colle  ordinarie  alterazioni  acromegaliche  pos- 
sono eccezionalmente  figurare  parziali  manifestazioni  cutanee 
proprie  del  mixoedema. 

IV.  Le  alterazioni  acromegaliche  anche  per  un  periodo  non 
breve  possono  ridursi  ad  un  perturbamento  puramente  obbiet- 
tivo ed  estetico,  senza  che  il  paziente  sia  da  speciali  fenomeni 
subbiettivi  avvertito  della  progressiva  estrinsecazione  della 
malattia. 

V.  Alcune  delle  più  salienti  manifestazioni  nervose  della 
malattia  (insonnia,  algie)  possono  essere  favorevolmente  in* 
fluenzate  dal  trattamento  colla  tiroidina. 


NUOVE   PUBBLICAZIONI 


W.  Bonx,  Gesammelte  Abkandlungen  ùber  Bnttoiekelungsmechanik  der 
Organismen.  —  Lipsia,  1805,  Wilhelm  Engelmann,  2  voi.  2091  pp. 
eoo  10  UTole  e  33  fig.  nel  testo. 

Per  cura  del  noto  e  boDemerito  editoi*e  di  Lipsia  Engeimann  furono 
pubblicati  gli  scritti  completi  di  Qaglielmo  Roux,  chiamato  ora  alla  cat- 
tedra di  Anatomia  di  Halle,  pubblicati  prima  che  uscisse  VArchiv  f, 
BnttDiekglungsmechanik  der  Organismen^  diretto  da  Roux  stesso.  Certo 
questa  pubblicazione  sarà  di  non  piccolo  vantaggio  per  coloro  che  atten- 
dono al  nuovo  ramo  della  biologia  fondato  da  Roux,  perchè  fino  ad  ora 
riesci  va  molto  difficile  leggere  questi  lavori  fondamentali,  sparsi  qua  e 
là  nelle  più  diverse  riviste,  alcune  delle  quali  molto  rare.  I  lavori  tutti, 
ad  ecceiione  di  uno  solo,  sono  dedicati  a  risolvere  sia  colla  speculazione, 
sia  coiresperienza  il  grande  problema  delle  cause  efficienti  dello  sviluppo 
e  della  struttura  degli  organismi.  Fino  a  pochi  anni  or  sono  l'embriologia 
non  cercava  che  di  descrivere  minutamente  ed  esattamente  i  yart  periodi 
dello  sviluppo  ontogenetico  delle  siugoie  specie  e  dei  singoli  organi,  ed  a 
questo  s'arrestava.  Altre  scienze  approfittavano  delle  cognizioni  dovute 
airem briologia  per  allai*gare  i  propri  confini  ed  accertare  fatti  e  leggi 
nei  limiti  propri;  cosi  la  filogenia.  Ma  se  l'embriologia  ò  assurta,  come 
appunto  il  suo  ramo  parallelo  la  filogenia,  allo  studio  delle  cause  mec- 
caniche dei  fatti  constatati,  ciò  è  dovuto  in  primo  luogo  a  Roux.  Egli 
già  nei  suoi  primi  lavori  (come  nella  sua  tesi  di  laurea,  sulle  diramazioni 
delle  arterie)  aveva  osservato  che  la  struttura  dei  vari  organi  era  T espres- 
sione anatomica  di  un  adattamento  funzionale,  concetto  al  quale  diede 
più  larga  espressione  sulla  lotta  delle  parti  nell'organismo.  Ed  allo  stesso 
aigomento,  a  cui  cerca  di  dare  più  ampio  fondamento  e  conferma,  sono 
pure  dedicati  altri  lavori  raccolti  nel  primo  volume;  cosi  quello  sulla 
pinna  caudale  del  delfino,  quello  su  un*  anchilosi  nel  ginocchio,  ecc. 

Nel  secondo  volume  sono  raccolte  le  ricerche  sulla  meccanica  embrio- 
nale, intorno  alle  quali  l'autore  cominciò  a  lavorare  già  dal  1883,  restando 
però  per  qualche  anno  isolato  sperimentatore  su  questo  campo:  solo  da 
qualche  tempo  un  numero  maggiore  di  ricercatori  dedicò  le  proprie  forze 
a  questo  argomento,  tanto  che  il  Roux  stesso  potò  fondare  V Archivio 
ricordato  più  sopra.  Che  cosa  s'intenda  per  meccanica  dello  sviluppo, 
quale  sia  il  suo  fine  e  quali  i  suoi  mezzi  ò  chiaramente  ed  ampiamente 
svolto  dall'autore  nei  tre  primi  lavori  del  secondo  volume  (nn.  13-15)  che 
risalgono  al  1883  rispettivamente  1889  e  1892.  Varie  ricerche  sono  volte 
allo  studio  del  modo  e  dell'epoca  in  cui  nell'uovo  si  possa  stabilire  la 
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dirMione  degli  assi  principali  deirembrione  faturo,  altre  alla  disposinone 
del  materiale  nelPembrione,  alfazioDe  della  gravità  e  dell'elettricità  nelli 
segmentaiioDe  dell* uovo,  ecc.  Ma  i  lavori  più  importanti  e  eoi  quali  fondò 
un  nuovo  metodo  sperimentale  sono  quelli  che  riferiscono  sulle  alten- 
lioni  ottenute  neirembrione  colla  lesione  di  singole  parti  deiruoTo:  di 
questi  il  primo  risale  al  1885.  E  fra  tutti  merita  la  maggior  attensione 
quello  sulla  distruiione  di  uno  dei  due  primi  blastomeri,  percbò  apri  il 
campo  ad  un  numero  ragguardevole  di  ricerche  ed  a  questioni  teoriche 
non  ancora  risolte,  ed  altresì  perchè  si  riannoda  nel  modo  più  stretto  al 
problema  dell'ereditarietà.  Quale  risultato  generale  di  queste  ricerehe  spe- 
ciali ci  appare  la  teoria  del  mosaico  sullo  sviluppo  dell'embrione. 

Come  si  ò  detto,  alla  completa  raccolta  dei  lavori  di  Roux  mancano 
quelli  pubblicati  nel  suo  Archivio  in  questi  due  ultimi  anni.  In  nnt 
appendice  però,  colla  quale  si  chiude  il  secondo  volume^  si  occupa  dù 
problemi  piii  discussi,  come  della  formasione  di  un  embrione  intero  da 
un  blastomero  solo,  della  post  generazione  e  rigenerazione^  del  significato 
idioplastico  del  nucleo,  della  correlazione  differeziante,  della  produzione 
di  formazioni  tipiche  da  origini  atipiche,  del P ereditarietà  dei  caratteri 
acquisiti^  ed  infine  della  pai' te  che  Tepigenesi  e  la  preformazione  (a  coi 
i  tedeschi  danno  il  nome  di  evoluzione)  prendono  nelPontogenesi* 

I  lavori  raccolti  in  questi  due  volumi  sono  nella  forma  originaria  in 
cui  comparvero  la  prima  volta,  ma  per  metterli  al  livello  delle  cognizioni 
attuali,  Tautore  vi  ha  fatte  delle  aggiunte  sia  in  forma  di  note,  sia  in- 
corporandole nel  testo  e  distinguendole  con  delle  parentesi  quadre.  Del- 
Tedizione  delPopera,  che  è  corredata  di  bellissime  tavole,  non  occorre 
parlare,  tanto  è  nota  Teleganza  e  la  cura  propria  delle  edizioni  di  Bn- 
gelmann,  cui  si  deve  essere  grati  di  questa  nuova  pubblicazione  che  ci 
dà  modo  di  avere  tutta  raccolta  l'opera  scientifica  dell'embriologo  tedesco, 
il  quale,  per  quanto  in  alcuni  punti  si  possa  non  accoi*dare  colle  sae  ve- 
dute, ò  da  considerarsi  come  il  fondatore  di  una  scienza  nuova,  e  va 
profondamente  studiato  e  meditato. 

Firenze.  A.  Hkrlitzka. 


G.  BizzozERo,  Direttore  Responsabile. 
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Ricerca  nelle  urine.  5,  291. 

—  Mlerotlnice.  Influenza  sui  vasi  sanguigni.  8,  344. 

—  solfoanillco.  Azione  fisiologica  in  rapporto  colla  costituzione  chi- 

mica. 15,  249. 

—  solforieo.  Azione  sopra  le  larve  di  Anekilosloma  duodenalia^ 

di  Anguillaia  inieatinalisj  e  di  Anguillaia  $t€reoralÌ8.  1,  460. 
sulle  spore  e  sui  bacilli  del  carbonchio.  6,  325. 

—  tertrleo.  (Vedi  Tartrati). 

—  tlmleo»  Azione   sopra  le  larve  della  pseudo-rhabditia  slerco' 

ralis,  5,  42. 

sopra  le  larve  di  Anekilostoma  duodenalÌ8,  di  AnguiU 

*       lula  intesUnalis  e  di  ^.  slercoralia.  4,  460. 
sulle  spore  e  sui  bacilli  del  carbonchio.  6,  325. 

—  nrieo.  (Vedi  Urati). 

Azione  sulla  corteccia  cerebrale.  15.  224. 

—  —  Formazione.  5,  435. 
▲equa.  (Vedi  Idroterapia). 

—  Comportamento  del  virus  tetanico  nell*  —  15,  121. 

—  Esame  batteriologico  delle  acque  di  neve,  di  torrente  e  di  lago. 

20,  277. 

—  contenuta  nella  barba.  3,  n.  5. 

nelle  unghie  umane.  3,  n.  5. 

ne'  capelli  umani.  3,  n.  5. 

ne'  tessuti  cornei  del  corpo  umano.  3,  n.  5. 

—  Influenza  della  temperatura  sulla  eliminazione  dell'  — .  14,  423. 

—  Ricerche  batteriologiche  sulle  acque  potabili  di  Palermo.  9,  444. 

—  ossigenata.  Azione  fisiologica.  6,  450. 

Acromegalia.  Contributo  clinico  ed  anatomo-patologico.  20,  435. 
AetlDomleoai  incipiente.  10,  137. 
Aetlnomjees.  14,  361. 

—  in  una  concrezione  del  condotto  Whartoniano.  16,  303. 

—  nella  produzione  del  sarcòma  nei  bovini.  3,  30-31. 

—  neiruomo.  14,  361. 

Aenstieo  nervo.  (Vedi  Nervo  acustico). 

Addiseli  morbo  di.  Alterazioni  delle  capsule  sopra-renali  in  un  caso 
di .  4,  451. 
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Addlson  morbo.  Alterazioni  del  midollo  spinale  nel .  4,  451. 

Adeno-earelnoma.  Albuminoidi  di  un  —  -— .   18,  415. 
Adenoma  aeinoso  del  pancreas  con  pancreatite  indurativa  d'orìgine 
sifilitica.   19,  225. 

—  del  fegato.  7,  87;   13,  345. 

—  racemoso  del  fegato  con  ittero  letale.  8,  117. 
Adonomlcosf  septlea.  6,  87. 

Adonldlna.  Azione  sulla  pressione  del  sangue.  5,  170* 

sui  muscoli  a  fibre  striate.  5,  166. 

sul  cuore  delle  raqe.  5,  164. 

—  Preparazione.  6,  162. 
Adonis  Ternalls.  (Vedi  Adonidina). 

Aeroterapia.  Uso  degli  apparati  pneumatici  trasportabili  negli  am- 
malati affetti  da  febbre.  2,  480-484. 

Afasia.  Emiepilessia  paretica  destra  ed  —  da  lesione  cerebrale  co^ 
ticale.  7,  17. 

Albumina.  Influenza  della  trasfusione  del  sangue  sul  consumo  dell* 
—  neirorganismo.  6,  289. 

—  nelPurina  dopo  una  corsa  di  530  km.  in  relocipede.  20^  331. 
Albnminofdl  della  linfa  e  del  sangue  nel  lavoro  muscolare.  7,  410. 

—  del  sangue  nell'anemia.   18,  415. 

—  di  un  adeno-carcinoma.   18,  415. 

—  Rapporto  fra  l'azione  del  succo   pancreatico  sulle  sostanze  — 

e  le  quantità  di  indicano  nelle  urine.   12,  87. 
Albuminosi  delle  urine.  2,  299. 
Albuminnrla  dopo  Testirpazione  del  plesso  celiaco.   13,  157. 

—  in  rapporto  con  Taccesso  epilettico.  5,  444. 

—  nella  pertosse.   14,  62. 

—  Patogenesi.   11,  129. 

Alcool  etilico.  Azione  sulle  spore  e  sui  bacilli  del  carbonchio.  6, 325. 
sopra  le  larve  di  AnekUosioma  duodenalis,  di  AnguiU 

lata  intestinaliSy  e  di  A.  siereoralis,  4,  460. 

— sui  movimenti  della  vescica.  5,  319. 

Lavatura  deirorganismo  neiravvelenamento  acuto  da . 

11,  290. 
Aldeide  ammoniaca.  Azione  fisiologica.    10,  293. 

sul  cuore  di  rana.   10,  304. 

AUantoina.  Esistenza  nell'urina  e  nel  liquido  deirascite  nella  cirrosi 

del  fegato.   13,  385. 

—  Ricerca  nei  liquidi  organici.   13,  386. 

Alimentazione.  Influenza  del  genere  di  —  sull'azione  della  bile  snl- 
Tamido  cotto.  1,  361. 
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Allaieiitazlone.  Inflaenza  del  genere  di  —  salla  perspirazione  di 

CO,  nell'aomo.   1,  196. 
Ànfdo.  (Vedi  Bosima  saccarificante). 

—  Àsione  della  bile  soIV --  cotto.   1,  36). 

—  Diversa  Baccariiicabilità  di  alcuni  amidi  per  la  diastasi  salivare. 

3,  pag.  2. 

—  Trasformazione  di  amidi  di  diversa  provenienza  per  aiione  della 

saliva  nmana.  5,  146. 
Amigdallna.    Velocità   di   assorbimento   nella   cavità    peritoneale. 

15,  140. 
Amile  (nitrato  di).  Influenza  sui  movimenti  della  vescica.  6,  314. 

— gnlla  circolazione  del  sangue  nel  cervello,  5,  101. 

—  sulla  sostanza  colorante  del  sangue.  3,  n.  12. 

Amilolde  (sostanza).  Nuova  reazione.  3,  n.  14. 

—  —  Reazione  della   metitanilina   nella   degenerazione  amiloide. 

3,  n.  21. 
Ammonlaea»  (Vedi  Ammonio  (cloruro  di),  Anilina,  Metafenilendi- 
ammina,  Metilammina,  Parabromoanilina,  Paratoluidina). 

—  Azione  fisiologica  dell* —  e  de*  suoi  derivati  in   rapporto  colla 

loro  costituzione  chimica.  16,  241. 

—  —  sulle  spore  e  sui  bacilli  del  carbonohio.  6,  325. 
Ammonio  (cloruro  di).  Azione  flaiologica  in  rapporto  colla  costitu- 
zione chimica.   15,  243. 

Anatomia*  (Vedi  Anomalie,  Antropometria,  Arteria  femorale,  Cra- 
nio, Diaframma,  Fegato,  Macrosomia,  Midollo  spinale,  Mio- 
logia,  Occhio,  Orecchio.  Osso  occipitale',  Placenta,  Plica  semi- 
lunare, Simpatico,  Superficie  del  corpo,  Varietà  anatomiche, 
Visceri). 

—  Canale  cranio-faringeo  nelPnomo  e  tasca   ipofisaria.   10,  470. 

—  del  Negro.  3,  19. 

—  Ipertrofia  congenita  delle  membra.  4,  313. 

—  Nuovo  processo  per  la  conservazione  del  cervello.  3,  11. 

—  Origine  reale  de*  nervi  spinali  e  di  qualche  nervo  cerebrale.  3, 9. 

—  Peso  del  sistema  nervoso  centrale,  paragonato  col  peso  del  corpo 

dell'animale.  3,  23. 

—  Varietà  anatomiche.  3,  22. 

—  eomparata.  (Vedi  Coccodrillo,  Cornea,  Cuore,  Diaframma,  Dro- 

medario, insetti.  Mammiferi,  Occhio,  Plica  semilunaris,  Reni, 
Talpa). 
della  Caliphylla  mediterranea.  1,  459. 

—  mlereseeptea.  (Vedi  Articolazione,  Bronchi,  Cartilagine,  Celiale 

nervose.  Cervelletto,  Coledoco,  Corpuscoli  di   Meissner,  Cor- 
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pascoli  di  Pacini,  Encefalo,  Epidermide,  Esofago,  Fegato,  Ghian- 
dole di  Moli,  Ghiandole  linfatiche.  Ghiandole  salivari,  Innesti, 
Lente  cristallina.  Linfatici,  Midollo  allungato.  Midollo  delle 
ossa,  Midollo  spinale,  Milza,  Nervi,  Nervo  ahdacente,  Nervo 
accessorio  del  Willis,  Nervo  acustico.  Nervo  facciale.  Nervo 
glosso  faringeo.  Nervo  ipoglosso.  Nervo  oculò  motore  comune, 
Nervo  oculo  motore  esterno,  Nervo  pneumogastrico,  Nervo  tri- 
gemino. Neuroglia,  Occhio,  Orecchio,  Ovaia,  Peritoneo,  Pla- 
centa, Reni,  Retina,  Spermatogenesi,  Stomaco,  Testicolo,  Tra- 
chea, Uretere,  Uretra,  Vagina,  Vaginale,  Vescica). 

Anatomia  mleroseopica.  Organo  del  tatto  studiato  neiruomo  ed  io 
altri  vertebrati.  4,  311. 

Struttura  dei  canalicoli  seminiferi  studiata  in  rapporto  allo 

sviluppo  dei  nemaspermi.  2,  107-146,  267-295. 

e  linfatici  del  cuore.  2,  379-389. 

e  linfatici  della  pleura.  2,  247-259. 

e  linfatici  del  pericardio,  2,  259-266. 

Tessitura  dei  tendini  composti  dei  mammiferi  e  particolarità 

di  struttura  dei  vasi  dei  tendini  stessi.  3,  20. 

—  patologica.  (Vedi  Acromegalia,  Addison  (morbo  di).  Anemia  per- 
niciosa progressiva,  Ateroma,  Atrofia  muscolare  progressiva, 
Bronchi,  Cancro,  Cervelletto,  Cervello  (localizzazioni  de])| 
Cisti,  Cistoma,  Cuore,  Embolo,  Encefalo,  Endocardite,  Eritema 
polimorfo,  Fegato,  Gangrena  polmonare,  Ghiandola  lagrimale, 
Ghiandola  sottomascellare,  Idroftalmo,  Infiarto  emorragico,  la- 
testino,  Iride,  Laringe,  Lebbra,  Leucemia,  Lichen,  Malaria, 
Mammella,  Micetoma,  Midollo  spinale.  Miocardio,  Morbus  eoe- 
ruleus^  Muscoli,  Nervi,  Occhio,  Ossa,  Ossa  (midollo  delle), 
Osteomalacia,  Papilloma,  Paralisi  pseudo-ipertrofica,  Polmooi, 
Rene,  Retina,  Sarcoma,  Sifilide,  Simpatico  sistema  nervoso, 
Tubercolosi,  Tumori,  Ulcera,  Umor  vitreo,  Utero,  Vasi  san- 
guigni, Vene,  Vescica  urinaria). 

Ascessi  sulle  pareti  del  cuore  dei  bovini  e  lesioni  deirendo- 

telio  dei  vasi  sanguigni  nelle  infezioni.  1,  465. 

Caso  di  lebbra  tubercolare  ed  anestesica.  4,  413. 

di  sclerosi  laterale  amiotrofica  primitiva.  4,  289. 

Circolazione  linfatica  in  un  caso  di  mizoma  misto.  2,  3d5. 

della  sifilide  ereditaria.  4,  310. 

di  un  caso  di  rabbia.  4,  477. 

Esame  del  midollo  delle  ossa  io  individui  morti  in  segaito 

a  malattie  croniche  che  generalmente  conducono  alla  cachessia 
ed  al  marasmo.  3,  15. 
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ABaftomla  patologloa.  Neoformazioni  delle  mammelle.  3,  7. 
Osteomi   deiraracQoide   spinale   nella   paralisi   progressiva. 

2,  298. 
Ricerche  intorno  alla  morra  negli  equini,  nell'uomo  e   nel 

leone.  3,  31. 
Suppurazione  della  vena  cava  ascendente  senza  ascessi  me- 

tastasici.  2,  299. 
Ànehllostoma  duodenale.  Azione  di  reagenti  chimici  e  di  sostanze 

medicamentose  sopra  le  larve.  4^  459. 

Caso  di  anchilostomiasi.  3,  n.  20. 

neiranemìa  dei  minatori  del  Gottardo.  4,  453. 

Ricerche  parassitologiche  e  cliniche.  3,  5. 

Sviluppo  larvale  fuori  deirorganismo  umano.  4,  454, 

Anehllostomlasi.  5,  158. 

—  Cura  con  Testratto  etereo  di  felce  maschio.  4,  462,  463,  464. 

—  Profilassi.  4,  462. 

AneUldl.  Influenza  dei  cloruri  di  Na,  Fé,  Ni,  Co,  Ni,  Mn.  15,  813. 
Anemia.  (Vedi  Salasso). 

—  Albuminoidi  del  sangue  neir — .  13,  415. 

—  Alcalescenza  del  sangue  nelP  — .  9,  393. 

—  Influenza  delle  anemie  relative  sul  decorso  delle  fratture.  10,390. 

—  del  minatori  del  Gottardo.  (Vedi  Anchilostoma,  Anchilostomiasi, 

Anguillaia  inteatinaliay  A.  stereoralia). 
Cura  eoo   Testratto   etereo   di   felce   maschio.  4,  462, 

463,  464. 
Eziologia  e  cura,  4,  453;  5,  443. 

—  peruiciesa  progressiva.  Lesioni  del  gran  simpatico  neir . 

5,  438. 

—  spleniea  iufaotile.  Anatomia  patologica  ed  eziologia.  17,  102. 
ÀDgalllDla  intestinali^.  10,  73. 

Azione  di  reagenti  chimici  e  di  sostanze  medicamentose  sopra 

le  larve.  4,  459. 

Considerata  dal  punto  di  vista  zoolofpco  e  medico.  3,  n.  10. 

nell'anemia  dei  minatori  del  Gottardo.  4,  454. 

—  sterooralts.  (Vedi  Paeudo-rhabdiiU  stereoralia). 
10,  73. 

Azione  dei  reagenti  chimici  e   di  sostanze    medicamentose 

sopra  le  larve.  4,  459. 

neiranemia  dei  minatori  del  Gottardo.  4,  454. 

Sviluppo  larvale  fuori  deirorganismo  umano.  4,  458. 

Anidride  carbonica.  Infinenza  della  chinina  suireliminazione  della 

.  e,  125. 
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Anidride  cArboolea.  laflaenza  dell' ischemia  artifloiale  sairelimina- 

zione  d' .  3,  2. 

della    luce    monocromatica   sulla    espirazione    di  00|. 

11,  315. 

della  stricnina  suireliminazione  dell' .  7,  176. 

^^ della  temperatura  ambiente  salla  prodozione  di 

nei  porcellini  d^India.   1,  463. 

della  temperatura  SDireliminazione  della .  14, 421. 

della  trasfusione  del  sangue  snireliminazione  delF . 

6,  302. 
Nuoto  apparecchio  per  determinare  le  quantità  di  00,  nel- 

Taria  espirata.  6,  453. 

Perspirazione  neiruomo.  1,  175-205. 

Variazioni  nella  quantità  d' eliminata  in  una  serie  di 

espirazioni  profonde.  6,  113. 
Anilina.  Azione  fisiologica  in  rapporto  colla  costituzione  chimica. 

15,  247. 
Anomalie  anatomiche.  (Vedi  Arteria  polmonare,  GerTeilo,  Embrio- 
logia patologica,  Fegato,  Uovo,  Visceri). 
Anomalie   numeriche   delle   Talrole   semilunari   del  cuore. 

10,  460. 
—  —  Apertura  del  setto  interaurìoolare.  9,  307. 

Caso  raro  di  sdoppiamento  del  midollo  spinale.  11,  423. 

Anomalia  congenita  dell'aorta  in   un  caso  di  endocardite 

papillare.  5,  441. 
Contribuzione  clinica  alla  casuistioa  delle  anomalie  congenite 

ed  acquisite.  4,  452. 
— •  —  Cuore  semplice.  9,  283. 
Antagonismo  famacoiogieo.  Paraldeide  (la)  antagonista  della  stri- 

cnina.  7,  1. 
Antielmintici.  (Vedi  Santonina,  Santoninossima). 
Antlpirina.  Azione  fisiologica.  9,  3,  109,  IH. 

sul  sangue.  9,  7. 

sul  cuore.  9,  14. 

sulla  pressione  del  sangue,  0,  17. 

sui  nervi  vasomotori.  9,  19. 

sulla  temperatora  normale,  sul  polso,  sulla  pressione  arte- 
riosa e  sul  calibro  de' vasi.  9,  441. 
Antisettici.  Nuovi  criteri  per  determinare  con  rigore  scientifico  il 

loro  valore.  5,  149. 
Antropelegia.  (Vedi  Antropometria,  Macrosomia). 
Antropometria.  Sviluppo  umano  per  età,  sesso  e  condizione  sociale 
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ed  etnica,  Biadiate  Del  peso,  struttara,  capacitÀ  vitale  e  forza 
m ascolare.  4,  304. 
Aorta.  Anomalìa  congenita  dell*  —  io  an  caso  di  endocardite  papil- 
lare. 5,  440. 

—  Ateroma  deli' —  e  sclerosi  del  miocardio.  11,  1. 
Àpeatropina.  Azione  fisiologica  generale.  9,  114.  —  Azione  sai  si- 
stema nervoso.  9,  114«  —  sai  muscoli  striati,  —  sul   cuore, 

—  sol  numero  dei  battiti  cardiaci,  —  solla  pressione  dei  sangue, 

—  sulla  respirazione,  —  suirocchio,  —  sulle  secrezioni,  — 
sulla  temperatura,  —  assorbimento  ed  eliminazione,  —  indi- 
cazioni terapeutiche,  —  contravveleni.  9,  114. 

—  Parallelo  fira  dazione  della  —  e  della  atropina.  9,  116. 
Apparecchi.  (Vedi  Cromometro,  Waldemburg). 

Argento  (nitrato  di),  Influenza  sui  movimenti  della  vescica.  5,  320. 
Aria.  Diffusione  delle  spore  del  tetano  per  mezzo  dell*  — .  16,  141. 

—  Ricerche  batteriologiche  soli*  —  delle  sale  d*ÌBolamento  dei  tu- 

bercolosi. 7,  235. 

—  Ricerche  batteriologiche  sul!'  —  espirata  dai  tubercolosi.  7,  238. 

—  compressa.  Azione  fisiologica.  2,  146*176. 

Effetti  fisiologici  e  terapeotici  delle  espirazioni   nell* . 

3,  n.  16. 

—  —  Influenza  sulla  circolazione  del  sangue.  2,  147. 

sui  movimenti  della  respirazione.  2,  167. 

Arsenico.  (Vedi  Acido  arsenioso). 

—  Avvelenamento  lento  in  rapporto  alle  alterazioni  del   midollo 

delle  ossa.  4,  307. 
Arteria  femorale*  Prematura  divisione.  3,  n.  22. 

—  polmonare.  Infiammazione  dell'  —  —  con  speciale  riguardo  al- 

l'ateroma  della  medesima.  9,  33. 

Rarissima  anomalia,  lo,  1. 

Arterie.  Alterazioni  luetiche  delle  arterie  cerebrali  e  presenza  di 

microbi  nelle  parti  lese.  9,  444. 

—  Fisio-patologia.  8,  102. 
Artieolaslonf.  (Vedi  Pseudo-artrosi). 

—  Assorbimento  nelle  —.  7,  411. 

—  Modificazioni  che  subiscono  le  soperflei  articolari  e  le  loro  car- 

tilagini nelle  disarticolazioni.  13,  237. 
Aaelte,  Esistenza  del  glucosio  e  dell'allantoina  nel  liquido  dell*  — 

nella  cirrosi  del  fegato.   13,  385. 
Asfissia.  Azione  sui  vasi  cerebrali.  16,  225. 
sui  vasi  cutaneo  maseolari.  16,  429. 

—  Osservazioni  sperimentali  sai  sangue  asfittico.  17,  333. 
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Assimilazione  degli  zaccheri  nell'organismo.  17,  101. 
Assorbimento.  Funzione  di  —  della  pleura.  20,  305. 
del  peritoneo.  19,  291. 

—  nelle  articolazioni.  7,  411. 

—  Velocità  di  —  nella  cavità  peritoneale.   15,  149. 
Astringenti*  (Vedi  Argento  (nitrato  di),  Acido  gallico.  Ferro  (cl^ 

ruri  di). 

—  Infìaenza  sui  moTimenti  delia  vescica.  6,  320. 

Atassia  loeomotrfee.  Alterazioni  delle  fibre  muscolari  in  no  caso 

d' .  6,  227. 

Ateroma  dell'aorta  e  sclerosi  del  miocardio.   11,  1. 

—  Infiammazione  deirarteria  polmonare  con  speciale  riguardo  a)!' 

—  della  medesima.  9,  33. 
Atrofia  eianotlea  del  miocardio,  3,  n.  6. 

—  maseolare  progressiva.  Alterazioni  nella  struttura  del  midollo 

spinale  in  un  caso  di  atrofia  muscolare  progressiva  spinale  pro- 

topatica,  3,  14. 

con  alterazione  dei  gangli  simpatici.  2,  387-391. 

Atropina.  Azione  sull'attività  della  diastole.  14,  230. 

—  —  sulla  eccitabilità  del  cervello.  5,  446. 

—  Parallelo  tra  l'azione  dell' —  e  deirapoatropina.  8,  116. 

—  Passaggio  per  il  latte.  15,  117. 

—  (solfato  di).  Assorbimento  nella  cataforesi  elettrica.  18,  357. 
Attenuazione  del  virus  carboncbioso.  6,  446. 

Attività  della  diastole.  (Vedi  Diastole). 
Anssoeardia.  2,  407. 

Azoto.  Influenza  dell'iniezione  intravenosa  di  pancreatioa  sull'eli- 
minasione  d'  —  per  le  urine.  3,  2. 

—  Accrescimento  delle  formazioni  cornee  del  corpo  umano  e  per- 

dita di  N  che  ne  risulta.  3,  n.  15. 

—  nella  respirazione  dei  porcellini  d'India.  1,  464. 


Bacillo  del  oarbonctalo.  Attenuazione  del  cìpìas  carbonchioso.  6, 446. 

Comportamento  delle  spore  e  dei  bacilli   verso  il  riscalda- 

•mento  e  vari  agenti  chimici.  6,  324. 

Trasmissibilità  mediante  le  deiezioni  delle  mosche.  12,  281. 

->  del  eholèra.  8,  417;  9,  423,  443;  16,  327. 

—  —  Proprietà  biologica  di  alcuni  vibrioni  oolerigenì.  17,  241. 

Ricerche  sperimentali,   17,  137. 
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Baeillo  della  balanopostlte.  9,  441. 

—  deU'Inflaenza.  16,  353. 

—  della  lebbra.  Coltivazione.   12,  53. 

—  della  malaria.  3,  24;  4,  443;   13,  93. 

— -  —  Delle  atmosfere  malariche  dei  diotorni  di  Pola.  10,  465. 

nelle  terre  di  Selinante  e  Campobello.  4,  308. 

nelle  terre  malariche.  6,  8. 

—  -~  nel  sangue  dei  malarici.  5,  151. 

—  della  tubercolosi.  Colonie  di  bacilli  della  tubercolosi  nella  urina. 

10,  417. 

—  —  Nuovo  metodo  di  cultura.  16,  241. 

—  —  Trasmissibilità  mediante  le  deiezioni  delle  mosche.  12,280. 
per  mezzo  del  sudore  dei  tisici.   12,  293. 

Ricerche  batteriologiche  sniraria  delle  sale  d'isolamento  dei 

tubercolosi.  7,  235. 

—  —  —  —  sull'aria  espirata  dai  tubercolosi.  7,  238. 
— sugli  sputi  dei  tubercolosi.  7,  241. 

—  dell'aleera  molle.  9,  441. 

—  del  tetano.   12,  69;  16,  341. 

-*-  —  Comportamento  nelle  acque.  15,  121. 

Diffusione  delle  spore  del  tetano  per  mezzo  dell'aria.  15, 141. 

Morfologia.  16.  373. 

—  —  Resistenza  alla  putrefazione  del  oiru8  tetanico.   15,  193. 

—  del  tifo.  Equivalenza  biologica  dei  suoi  prodotti  con  quelli  del 

Baeterium  eoli   17,  279. 

—  —  Rapporti  col  Baeterium  coli  communis.   18,  193 

Trasmissibilità  mediante  le  deiezioni  delle  mosche.  12^  286. 

—  di  Emmerleli.  9,  423. 

—  di  Kocb.  (Vedi  bacillo  del  colèra). 
Bacillos  aerogenes  meoingitldis.   17,  1. 

—  sobttlls.  Costituzione  chimica.  11,  153. 

Baeterium  eoli  commonis.  Azione  dei  prodotti  dello  streptococco 
piogeno  sulla  virulenza  del .   18,  221.. 

Rapporti  coiriofezione  tifosa.  18,  193. 

Equivalenza  biologica  dei  suoi  prodotti  con  quelli  del  bacillo 

del  tifo.  17,  279. 

Relazione  coll'eziologia  della  gangrena  progressiva  enflsema- 

tica.  20,  370. 

Bagni.  Vedi  Idroterapia. 

Balaao-postlte.  Bacillo  della  — .  2,  441. 

Batteriologia.  (Vedi  Acqua,  Aria,  Attenuazione,  Calore,  Disinfe- 
zione, Feci,  Immunità,  Microbiologia,  Sputi,  Sodore;  —  Anemia 
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spleoica  iofantile,  Carbonchio,  Cholèra»  Cholèra  nostras,  Gao- 
grena  polmonare  ,  Gangrena  progressiva  enfisematica,  Io- 
(ìaenza,  Meningite  cerebro-spinale,  Otite,  Pertosse,  Pioemia, 
Pityriasis^  Putrefazione,  Risipola,  Setticemia,  Vainolo;  — 
Bacillo  del  carbonchio,  del  cholèra,  del  tetano,  del  tifo,  delia 
balanopostite,  della  lebbra,  della  malaria,  della  tabercolosi,  del- 
rinflaensa,  deirulcera  molle,  di  Emmerich,  Bdcillus  aerogenei 
meningitidiSy  aubtilis,  Baeterium  eolii  Coceobaeterium  lyasae^ 
Diplococco  lanceolato ,  Meningococco ,  Pneumococco,  Proteo, 
Spinilo,  Stafilococco,  Streptococco). 
Batteriologia.  Caso  di  alterazioni  Inetiche  delle  arterie  cerebrali, 
presenza  di  microbi  salle  parti  lese.  9,  444, 

—  chirurgica.  16,  440. 

—  Ciglia  dei  batteri  e  proposta  di  nnova  dassiflcazione.  15,  23,\. 

—  Dei  germi  ed  organismi  inferiori  contenuti  dalle   terre    mala- 

riche e  comuni.  6,  8. 

—  Distruzione  dei  batteri  nell'organismo,  12^  191. 

—  Enzimi  proteolitici  secreti  dai  microorganismi.  16,  166. 

—  Epizoozia  tifoide  nei  gallinacei.  3,  32. 

—  Equivalenza  biologica  dei  prodotti  del  Baeterium  co// e  del  ba- 

cillo del  tifo.  17,  27Q. 

—  Esame  batteriologico  delle  acque  di  neve,  di  torrente  e  di  lago. 

20,  277. 

—  Manuale  sai  microparassiti  nelle  malattie  da  iofezione.  9,  355. 

—  Micrococchi  nel  mollusco  contagioso.  5,  159. 

—  Microorganismi  del  mytilu8  edulia.  12,  323. 

—  — -  nella  pneumonite  da  recisione  dei  vaghi.  17,  151. 

—  Natura  infettiva  della  polmonite  crupale  e  di  altre  micosi  dei 

polmoni.  8,  127. 

—  Presenza  costante  di  batteri  nei  follicoli  linfatici  deirintestioo 

dì  coniglio.  9,  367. 

—  Ricerche  solla  patogenesi  del  bubone  che  acoompagna  l'ulcera 

venerea.  9,  442. 

—  Ricerche  sulla  porpora  emorragica  idiopatica  infettiva.  2,  442. 
-—  —  sulla  xerosi  congiuntivale  e  sulle  panoftalmite.  11,  97. 

—  Trasmissibilità  dei  germi  infettivi  mediante   le   deiesioni  delle 

mosche.   12,  279. 
Benzolo.  Ossidazione  per  mezzo  deirozono.  4,  333. 
Blclornro  di  etilene.  (Vedi  Etilene). 
Bile.  Azione  antiputrida.   1,  262. 

—  ^  della  —  sui  movimenti  del  cuore.  11,  107. 

—  —  del  lievita  di  birra  sulla  — .  1,  361-362. 


DELL!  MATERIE  49 

Bile.  Azione  sall'amido  cotto.   1,  361. 

,  inflaenza  del  genere  d'alimentazione.  1,  361. 

— della  temperatura.  1,  361. 

—  Caratteri  spettroscopici.  5,  147. 

—  Ferro  della  •—  nell'inanizione.  20,  229. 

—  Formazione  deiracido    ossalico  dalla  — .  7,  396. 

—  Variazione  dell'alcalinità  nella  febbre  settica.  14,  285. 

—  Modificazioni  della  secrezione  nei  processi  febbrili.  9,  191. 
BlUrerdlDa  nella  pigmentazione  del  sacco  vitellino  della  crocidura 

Leucodon.  15,  291. 
Biologia  animale.  (Vedi  Anellidi,  Infusori,  Molluschi). 

—  Tegetale.  (Vedi  Carthamus  tìnctorìus). 

Influenza  dei  citrati  di  ferro,  nicbelio,  cobalto  e  manganese 

sullo  svUnppo  dei  protòcoochi.   15,  299. 

dei  sali  di  Fé,  Mn,  Co,  Ni,  sullo  sviluppo  dei  semi  vege- 
tali. 15,  319. 

^-^  -^  -^  sulla  respirazione  dei  semi.  15,  321. 

Binn.  (Vedi  Lievito  dì  birra). 

Bisolfito  di  potassio.  (Vedi  Potassio  bisolfato  di). 

Borneolo.  Azione  fisiologica  sulle  rane  e  sui   mammiferi.   6,  366. 

sul  cuore,  371. 

—  —  sulla  pressione  del  sangue,  375. 
Botanica.  (Vedi  Biologia  vegetale). 

Bothriocepliains  latas.  (Genesi,  e  frequenza  in  Lombardia.  11,  41. 

Tre  casi  di di  cui  uno  triplice.  4,  453. 

Brighi  (Malattia  di).  Alcalinità  del  sangue  nella .  9,  392. 

—  —  —  Neoformazione  deirepitelio  dei  canalicoli  oriniferi   nella 

.  8,  105. 

Bromo-anlUna.  (Vedi  Parabromo-anilina). 

—  canfora.  Azione  fisiologica,  6,  380. 

—  —  —  sul  cuore,  381. 

sulla  pressione  del  sangue,  383. 

Bromuro  di  potassio.  (Vedi  Potassio). 

Bronchi.  PapiUoma  cavernoso  nel  ramo  bronchiale  primario  supe- 
riore destro.  5,  441. 

—  Rigenerazione  fisiologica  deirepitelio  di  rivestimento.  13,  210. 

—  Tabercolosi  dei  grossi  — .  15,  421. 

Babone.  Ricerche  sulla  patogenesi  dei  —  che  accompagna  Tolcera 
venerea.  9,  442. 
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Cadmio  (Gloraro  di).  Alterazioni  del  rene  nel  veneficio  per 

-.  20,  293. 
Caffè.  Influensa  sai  movimenti  della  vescica.  5,  319. 
Caffeina.  Asione  suU^attiyìtà  della  diastole.  14,  237. 
— -  come  diuretico.  14,  164. 

—  Lavatura    deir  organismo    nell*  avvelenamento    acuto   da  — . 

11,302.      ' 
Cairlna»  Azione  fisiologica.  9,  3. 

sai  sangue.  9,  7. 

sul  cuore.  9,  14. 

— -  —  sulla  pressione  del  sangue.  9,  17. 

sui  nervi  vasomotori.  9,  19. 

Calelo  (Ossalato  di).  Se^eri^^^^r^ia^^tHi^eir organismo  animale. 

9,  59.  /^ ^   .J5'0\ 

Caleoli  salivari.  Gc^U^buzionealia  storia  itéiv—  — .  3,  8. 

Origine  parafcsitarUA^cìd^oJj^f^).  ìe}  303. 

CaliphTlla  mediten\nea.  Anatomia.  1,  459. 

Calore.  Azione  sulle  \Doro  e  sui  bacilli  del/carbonchio.  6,  324. 

sugli  enzimi  proteSBJiQi^J/ti^ 

Canali  semieiroolarl»   Alterazioni  istologiche   nel  cervelletto  dopo 

Tasportasione  dei  —  — •  4,  184. 

—  — '  Atrofia  congenita  in  un  gallo,  unita  ad  atrofia  del  cervelletto. 

4,  183. 
— •  —  Fenomeni  presentati  dai  colombi  dopo  Tesportazione  dei  — 

— .  4,   185. 
Oanorena.  (Vedi  Gangrena). 
Cancro.  (Vedi  Adenocarcinoma,  Condrocarcinoma). 

—  Alcalinità  del  sangue  nel  ~-  primitivo  del  piloro.  9,  392. 

—  Caso  di  —  endoteliale  primitivo  del  pericardio.  10,  113. 

—  del  rene.  6,  83. 

—  Diffusione  lungo  i  nervi.  1,  315-329;  372-378. 

—  Istologia  patologica  del  — .  17,  253. 

—  Leggi  della  diffusione  del  -—  lungo  i  nervi,  studiate  nella  diflb- 

sione  di  un  —  della  bocca  lungo  il  dentario  inferiore  sinistro. 
2,  395. 
— -  Operabilità  del  —  dell'utero.  5,  81. 

—  Parassiti  del  — .   17,  253. 

—  Struttura.  2,  396. 
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Canferoio.  Preparazione.  6,  361. 

—  Àzioue  fisiologica  sulle  rane  e  sui  mammiferi.  6,  361. 

—  —  sul  cuore,  362. 

sulla  pressione  del  sangue,  365. 

Ciofera.  (Vedi  Borneolo,  Bromocanfora,  Canferolo^  Mentolo). 

— -  Farmacologia  del  gruppo  della  — .  6,  357. 

Cantaride.  Avvelenamento  per — ,  studio  anatomo-patologioo.  8,307. 

Capelli.  Acqua  contenuta  nei  —  umani.  3,  n.  5,  4. 

Capsule  sàrrenali.  Alterazioni  nel  diabete  mellito.  8,  101. 

nel  morbo  di  Addison.  4,  451. 

—  Caso  di accessoria   sul  corpo   pampiniforme  di  un  feto. 

8,  285. 

—  Fisiopatologia.   10,  451;   17,  100. 

Sviluppo  nel  pollo  e  nei  mammiferi.   16,  249. 

Estirpazione  delle  — .  9,  254;  17,  100. 

.    Tossicità   dello   siero   degli   animali    acapsulati. 

17,  100. 
Carbonato  di  eobalto.  (Vedi  Cobalto). 

—  di  ferro.  (Vedi  Ferro). 

—  di  manganese.  (Vedi  Manganese). 

—  di  nlehelio.  (Vedi  Nichelio). 

Carbonchio.  (Vedi  Bacillo  del  Carbonchio,  Pustola  maligna). 

—  Modo  di  comportarsi  del  glicogeno  epatico  e  muscolare  nelFin- 

fezione  carbonchiosa.  20,  89. 

—  Trasmissione  col  mezso  delle  vie  digerenti.  7,  310. 
Carbonio  (Idrati  di).  Azione  del  succo  enterico  sagli  —  — .  9,  411. 

—  (Ossido  di).  Farmacologia  e  tossicologia.  9^  258. 

—  —  Rapporto  dell'  avvelenamento   da  —  con   la  tiroidectomia. 

13,  381. 
Careinoina.  (Vedi  Cancro). 

Carioeiiiesi  nella  segmentazione  dell'uovo  di  Axolotl.  8,  343. 
Carthamns  tinotorlns.  Fermento  caseiflcante  del  —  — >•  20,  327. 
Cartllaifine.  Infiammazione.  1,  263. 

—  Modificazioni  delle  superfici  articolari  e  delle   loro   cartilagini 

nelle  disarticolanoni.  13,  237. 

—  Struttura.  4,  453. 

Cartilagini  ialine.  Istologia  normale  e  patologica.  2,  27-102. 

Cataforesi  elettrloa.  (Vedi  Atropina,  Solfato  di)  ^-  Chinina  (Ciò- 
ridrato  di)  —  Cocaina  (Cloridrato  di)  —  Litio  (Salicilato  di) 
Potassio  (Ioduro  di)  —  Sodio  (Salicilato  di)  —  Sodio  (Santo- 
ninato  di)  —  Stricnina  (Nitrato  di). 

18,  341. 
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OellaU.  (Vedi  Mitosi  —  Nucleo). 

—  Azione  degli  enzimi  proteolitici  snlla  —  viva).   19^  223. 

—  Inilaenza  della  temperatura  sulla  rigenerazione  cellulare.  16,129. 

—  epiteliale.  Struttura.  4,  807. 

—  oerTosA.  Colorazione  dei  prolungamenti   protoplasmatici  delle 

cellule  di  Purkinje  previo  indurimento  dei  pezzi  in  cloruro  di 

platino  e  liquido  di  Mailer.  30,  223. 

Degenerazione  calcarea  delle  —  -*  centrali.  1»  442-463. 

Esistenza  di  —  —  ganglionari  nelle    radici   posteriori  dei 

nervi  spinali  deiruomo.  8,  67. 
*—  —  Nuova  reazione  apparentemente  nera  delle cerebrali 

ottenuta  col  HgCl,.  3,  11. 

Struttura.  8,  91. 

Cerio,  nelle  ossa  e  nelle  conchiglie.  4,  302. 

Cervelletto.  Alterazioni  istologiche  dopo  Tesportazione  dei  canali 

semicircolari.  4,  184. 

—  Atrofia  congenita  in  un  gallo  unita  ad  atrofia  dei  canali  semi- 

circolari. 4,  183. 

—  Degenerazioni  secondarie  cerebello-cerehrali  attraverso  i  pedao- 

coli  medii  e  superiori.  20,  373. 

—  Funzioni.  16;  125. 

—  Origine  delle  fibre  nervose  nello  strato  molecolare  delle  circon* 

voluzioni  del  —  neiruomo.  7,  97. 

—  Struttura  delle  circonvoluzioni  del  — .  8,  92. 
Cervello.  Azione  deirasflssia  sui  vasi  del  — .  16»  225. 

—  —  della  stricnina  sui  centri  psicomotori.  16,  201. 
dell'urea  sulle  pareti  vasali  del  — .  15,  98. 

di  alcune  sostanze  medicamentose  (KBr,  atropina,  cincooi- 

dina)  sulla  eccitabilità  del  — .  5,  446. 
— >  Caso  di  alterazioni  luetiche  delle  arterie  cerebrali,  presenza  di 

microbi  nelle  parti  lese.  9,  444. 

—  —  di  completa  assenia  del  setto  lucido.  5,  154. 

di  rammollimento  cerebrale,  cuore   semplice,   trasposizione 

dei  visceri  toracici-addominali.  9,  283. 

—  Centri  visivi  dei  colombi  e  fibre  commessurali.   16,  215. 

— -  Determinazione  della  zona  eccitabile  sul  —  pecorino.  1,  463. 

—  Eccitabilità  della  corteccia  allo  stimolo  chimico.  15,  211. 

—  Facoltà  psichiche  dei  colombi  scervellati.  6,  143. 

"—  Fina  anatomia  del  grande  Piede  di  Ippocampo.  15, 255;  18, 113. 

—  Fisiologia  delle  fibre  commessurali.  14,  243. 

—  Gliomi  del  —,  7,  413. 

-^  Influenza  sulla  produzione  dell' epilessia.  1,  461. 
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Cerrello.  Localìuazione  dei  poteri  inibitori  nella  corteccia.  19,  337. 

—  Movimenti  nell'oomo.  1,  206-244,  245-278,  359. 

—  Naovo  processo  per  la  conservasione  del  — .  3,  11. 

—  Struttura  dell'antimuro  e  del  nncleo  amigdaleo.  9,  117. 

—  Tre  casi  di  eistieereus  eellulosae  Rudolphi  nel  —  deiraomo. 

9.  440. 

—  Varietà  del  quarto  yentrioolo.  7,  407. 

—  Variazioni  termiche   cefaliche   dorante   il   linguaggio   parlato. 

15,  51. 

—  Cfreolaslwie  del  sangae  nel  —  dorante  il  sonno.  5,  54. 

—  —  — dorante    l'attività    del    pensiero    e  le  emozioni. 

5,  50. 

—  —  —  —  —  Forma  del  polso  cerebrale.  5,  47. 

—  —  —  —  —  Influenza  del  nitrato  di  amile.  5,  101. 

—  dei  movimenti  respiratori  solla .  5,  62. 

—  Ondulazioni  dipendenti  dai  movimenti  dei  vasi  e 

del  cuore.  5,  97. 
Storia.  6,  45. 

—  Cireonveliutoiil  del  — .  Struttura.  8,  03. 

—  LoealIzsasloDi  del  — .  Centri  psico-sensorii  corticali.  4,  306. 

—  —  Determinazione  della  zona  eccitabile  nel  cervello  pecorino. 

1,  463. 

-^  Emiepilessia  paretica  destra  ed  afasia  da  lesione  corticale 

cerebrale.  7,  17. 

—  —  —  Gontriboto  anatomo-patologico.  7,  413. 
Cesio,  neirorina  omana.  4,  302,  345. 

Clillarift.  Analisi  deirorina  in  un  casso  di  — .  5,  237. 
Olttmlea.  (Vedi  Ferro,  Clororo  di). 

—  analttlea.   (Vedi   Allantoina,  Cloro,   Enzima,    Pepsina,   Saliva, 

Tripsina). 

—  llalologlea.  (Vedi  Alimentazione,  Chiloria,  Fermentazione,  Ina- 

nizione, Loco,  Respirazione,  Ricambio  materiale,  Secrezione; 
—  Acque,  Bile,  Capelli,  Carihamus  iinetorius ,  Feci,  Fer- 
menti, Fermento  caseificante,  Intestinale  sacco,  Latte,  Lie- 
vito di  birra.  Linfa,  Kfidollo  allongato ,  Mignatte,  Nervoso 
tessoto,  Pancreas,  Pancreatico  socco,  Peli,  Saliva,  Saogoe, 
Sodore,  Timo,  Tiroide,  Unghie,  Uovo,  Urine,  Vitreo;  —  Ace- 
tone, Acidi,  Acido  ipporfco,  lattico,  ossalico,  ossivalerianico, 
salicilico,  urico.  Albumina ,  Albnminoidi,  Albuminosi,  Amilo 
(Nitrato  di),  Amido,  Anidride  carbonica,  Azoto,  Benzolo,  Bi- 
liverdina.  Calcio  (Ossala te  di),  Carbonio  (Idrati  di),  Cerio, 
Cesio,  Colesterina,    Creatina,   Didimio,    Emoglobina,   Enzimi, 
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Ferro,  Fibrina,  Gelatina,  Glicogeno,  Glucosio,  Grassi,  Idro- 
geno, Indicano,  Ittiotossico,  Laudano,  Lecitina,  Leaoomaine, 
Litio,  Manganese,  Metaemoglobina,  Metano,  Macina,  Oleina, 
Ossigeno,  Ozono,  Pancreatina,  Pepsina,  Peptone,  Potassio 
(Solfocianoro  di),  Rame,  Rabidio,  Saponi,  Stearina,  Tripsina, 
Triptone,  Urati,  Urea,  Zuccheri). 

Chimica  fisiologica.  Accreacimento  delle  formazioni  cornee  del  corpo 
umano  e  perdita  di  N  che  ne  risalta.  3,  n.  15. 

Acqua  contenuta  nei  tessuti  cornei  del  corpo  umano.  3,  n.  5. 

Azione  tossica  della  linfa  e  del  sangue.  17,  221. 

—  —  —  decomponente  di  alcune  sostanze  sniriodaro  di  potassio       1 

nell'organismo  animale.   18,  409. 

Composizione  chimica  dei  cilindri  urinari.  1,  365-419. 

Diversa  saccariflcabilità  di  alca&i  amidi  per  la  diastasi  sali- 
vare. 3,  2. 

«^  —  Influenza  del  salasso  sulla  nutrizione  dei  tessuti.  4,  426; 
6,  129. 

Intime  funzioni  dei  tessuti  e  particolarmente  sulla  vita  del 

muscolo  separato  dairessere  vivente.  17,  183. 

Natura  della  pigmentazione  verde  del  sacco  vitellino  della 

Crocidura  Leueodon,  15,  291. 

Nuova  reazione  della  sostanza  amiloide.  3,  n.  14. 

— -  —  Ossidazione  del  benzolo  per  mezzo  delPozono.  4,  333. 

dei  carburi  d'idrogeno  aromatici  neirorganismo.  4,  317. 

Rapporto  tra  razione  del  succo  pancreatico  sulle  sostanze 

albuminoidi  e  le  quantità  di  indicano  nelle  urine.  12,  87. 

—  patologica.   (Vedi  Adenocarcinoma,  Albuminoidi,  Aibnminoria^ 

AUantoina^  Ascite,  Baeillus  subtilis^  Cirrosi,  Corpuscoli  ami* 
lacei^  Feci,  Glucosio,  Ptomaine,  Sangue  (Alcalinità  del),  Sa- 
poni, Urina). 

-«>  —  Processi  sintetici  nelle  malattie.   17,  101. 

Chinina.  Azione  fisiologica.  9^  3  —  sul  sangue,  9,  7  —  sul  oaore, 
9,  14  —  sulla  pressione  del  sangue,  9,  17  ^^  sui  nervi  vaso- 
motori, 9,  19. 

— •  Influenza  sui  movimenti  della  vescica.  5,  315. 

—  —  sull'eliminazione  di  CO,.  6,  125. 

—  (Bicloridrato  di).  Azione  sui  bacilli  del  carbonchio.  6,  326. 
— -  (Cloridrato  di).  Assorbimento  nella  cataforesi  elettrica.  18,358. 
Chinolina.  Farmacologia  del  grappo  della  — .  9»  1* 
Chirurgia.  Laparotomia  antisettica.  4,  308. 

—  Operabilità  del  cancro  dell'utero.  5,  81. 

—  Sperimentale.   16,  439. 
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Cholèra  agfatloo.  (Vedi  Bacillo  del  cholòra). 

—  — -  Bacillo  di  Koch  e  bacillo  di  Emmerioh  quali  patogeni   del 

cholèra.  9,  423. 
Eziologia  del .  8,  417  ;  9,  443. 

—  —  ImmuDitÀ  verso  il  —  — .  17,  187. 

—  —  Ricerche  sperimentali.  16,  327. 

—  nottras.  (Vedi  Spinilo). 

Ctlladroma  di  natura  epiteliale  della  vulva.  7,  187. 
CiaconidiBa.  Azione  sulla  corteccia  cerebrale.  15,  226. 

sulla  eccitabilità  del  cervello.  6,  446. 

droolaiiene  (Vedi  Polso,  Vasi  sangaigni,  Vasomotori). 

—  del  sangue  nei  polmoni.  (Vedi  Polmoni). 

—  —  —  nel  eervdle.  (Vedi  Cervello). 

nelPayambracoio.   Influenza  dei  movimenti  respiratorii. 

6,  62. 
Clreenvolnxionl  cerebrali.  (Vedi  Cervello). 
Glrresl  epatica  umana.  2,  1-25,  225-246. 
Cisti.  Gaso  di  —  della  milza.  9,  438. 

—  della  retina.  20,  35. 

—  Due  casi  di  —  nel  tessuto  adiposo  dell'ilo  del  rene.  13,  73. 

—  Formazioni  cistiche  della  vescica  e  deiruretere.  16,  181. 

—  Patogenesi  delle  —  renali.  5,  158. 

—  trasparenti  delForlo  cigliare  delle  palpebre.  11,  17. 
Olstieereo  della  tenia  medio-canellata,  tenacità  di  vita.  6,  103-106. 
GIftMia.  Particolare  forma  di  —  a  ^obÌ  jalini  delfovaio.  8,  n.  3. 
Citrato  di  cobalto.  (Vedi  Cobalto). 

—  di  ferro.  (Vedi  Ferro). 

—  di  manganese.  (Vedi  Manganese). 
*-  di  nichelio.  (Vedi  Nichelio). 

CUnlea  medica.  Bmiepilessia  paretica  destra  ed   afuia  da  lesione 

cerebrale  corticale.  7,  17. 
Cloralio.  Lavatura  deirorganismo  neiravvelenamento  acuto  da  — . 

11,  296. 

—  Azione  sopra  le  larve  di  Anehilostoma  duodenalis,  di  Anguil" 

lula  intestinalis  e  di  Angaillula  ètereoralis,  4,  460. 

—  Influenza  sui  movimenti  della  vescica.  5,  317. 
-—  — -  sulla  pressione  del  sangue.  6,  196. 

—  Somiglianza  d^azione  con  la  paraldeide.  6,  186. 
Clorato  di  potassio.  (Vedi  Potassio). 

Glorldrato  di  ehlnina.  (Vedi  Chinina). 

—  di  eoeatea.  (Vedi  Cocaina). 

Cloro.  Azióne  sui  bacilli  del  carbonchio.   1,  326. 
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Oloro.  Dosamento  nella  saliva.   12,  150. 

Oloroformlo.  Influenza  sui  moTimenti  della  vescica.  5,  317. 

Cloiurì.  (Vedi  Cloro). 

—  di  ammonio.  (Vedi  Ammonio). 

—  di  cadmio.  (Vedi  Cadmio  cloruro  di). 

—  di  ferro.  (Vedi  Ferro). 

—  di  mercurio.  (Vedi  Mercurio,  cloruro  di). 

—  di  sodio.  (Vedi  Sodio,  elornro  di). 

—  di  zinco.  (Vedi  Zinco,  cloruro  di). 
Goagalaiione.  (Vedi  Linfa,  Sangue). 

Cobalto.  Influenza  del  —  metallico  e  suiraccrescimento  e  sulla 
riproduzione  degli  infusori.  16,  306. 

dei  sali  di  —  sullo  sviluppo  dei  semi  dei  vegetali.  15,  319. 

sullo  sviluppo  dei  protococchi.  15,  299. 

—  (Carbonato  di).  Influenza  suiraccrescimento  e  sulla  riproduzione 

degli  infusori.  15^  307. 

—  (Citrato  di).  Influenza  sugli  anellidi.    15,  314. 

'—  suiraccrescimento   e  sulla    riproduzione   degli   infasori. 

15,  300. 

—  (Cloruro  di).  Influenza  sugli  anellidi.   15,  313. 

—  —  suiraccrescin^ento  e  la   riproduzione   degli  infusori. 

15,  307. 

—  (Ossido  di).   Influenza  sull'accrescimento  e   sulla   rìproduzione 

degli  infusori.  15,  304. 

—  Tartrato  doppio  di  sodio  e  di  — «.  Influenza  suiraccrescimento 

e  sulla  riproduzione  degli  infusori.   15,  303. 

Cocaina  (Cloridrato  di).  Assorbimento  nella  cataforesi  elettrica. 
18,  359. 

Cocco-baeterlnm  Ljssae.  10,  471. 

Coccodrillo.  Andamento  e  terminazione  del  nervo  ottico  nella  re- 
tina del  — .  7,  405. 

Codeina  (Cloridrato  di).  Influenza  sul  chimismo  respiratorio.  4,  447. 

sulla  quantità  di  urea  eliminata  con  le   urine.  5,  150. 

Coledoco.  Alterazioni  dei  reni  che  susseguono  ad  una  prolungata 
itterizia  ottenuta  con  la  legatura  del  condotto  — .  3,  n.  ^. 

del  fegato  che  susseguono  alla  legatura  del  —  •— .  2,  1-25; 

225-246. 

—  Rigenerazione  dell' epitelio  di  rivestimento.  13,  211. 

—  Tonicità  dello  sfintere  del  — .  12,  333. 
Colesterina  neirurina  in  un  caso  di  chiluria.  5,  241. 
Condotto  whartoniano.  Actinomycea  in   una  concreiione  del  — • 

16,  303. 
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CondrooarolBoma  primitivo  della  ghiandola  sottomascellare.  7^11. 
Congelamento,  Alterazioni  delle  fibre  nervose  in  segaito  al  —  dei 

tessuti  sottostaQti.  13,  229. 
Conglantira»  Degenerasione  amiloide  della  — .   19,  1. 
-—  Forme  cellalari  che  compongono  l'epitelio  della  porzione  tarsea 

della  —  umana.  4,  306. 

—  Ricerche  batteriologiche  sulla  zerosi  congiuntivale.  11,  07. 
ConnettlTo  tessuto.  (Vedi  Tessuto  connettivo). 

Corallina.  Azione  sulle  larve  deWAnehilostoma  duodenalis,  sul- 
y  Anguillaia  intesiinalis  e  %m\V Anguillula  stercoralis.  4,  460. 

Corde  vocali.  Paralisi.  3,  16. 

Corea.  Patogenesi.  15,  211. 

Cornea.  Azione  delle  inalazioni  di  biclornro  dì  metilene  sulla  — . 
16,  79. 

—>  Distribuzione  e  terminazione  delle  fibre  nervose  nella  cornea. 
6,  429. 

—  Epitelioma  della  — .  16,  391. 

-^  Ipopion  àeWulcus  eorneae  serpens.  8,  221. 
«-  Vasi  nella  —  del  dromedario.  4,  442. 
Coroidea.  Tubercolosi  delia  — .  6,  167. 
Corpo  tiroide.  (Vedi  Tiroide). 

Corpasooli  amilacei,  Natura  dei dell'encefalo  e  del  midollo 

spinale.  5,   148. 

—  —  Struttura  dei deirencefalo  e  del  midollo  spinale.  5,  430. 

—  bianolii  del  sangue.  (Vedi  Globuli  bianchi). 
-^  di  Herbst.  (Vedi  Corpuscoli  di  Pacini). 

—  di  Meissner.  Struttura  sull'uomo  ed  in  altri  vertebrati.  4,  311. 

—  di  Paeini.  Anatomia  patologica.  9,  357. 

Struttura  e  alterazioni  sperimentali.  7,  98. 

Cranio.  Canale  cranio-faringeo.  10,  470. 

Creatina.  Azione  sulla  corteccia  cerebrale.  15,  213. 

CrisUUino.  (Vedi  Lente). 

Cromocitometro.  Descrizione.  5,  303. 

—  Esattezza.  4,  274. 

Cromomotro,  Nuovo  — -  per  il  dosaggio  deiremoglobina  nel  sangue. 

20,  339. 
Crotontiglio.  Olio  di  — .  Influenza  delle  pennellazioni  di sui 

reni.  3,  n.  23. 
Cnore  (Vedi  Aorta,  Diastole,  Endocardite,  Pericardio). 

—  Anatomia  normale.  Anomalie  numeriche  delle  valvole  semilu- 

nari. 10,  460. 
»-  Apertura  del  setto  interauricolare.  9,  307. 
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Onore.  Anatomlm  nomale.  Fori  nelle  valYcle  sigmoidee  del  cuore 

del  dromedario.  4,  442, 
—  Linfatici.  2,  379-389;  11,  359. 

—  ^  —  Oaso  del  cuore  del  dromedario.  4,  442. 
Struttura.  2,  379-389. 

—  Anatomia  patologica.  (Vedi  Miocardio). 

Alterazioni  acute  del  miocardio  per  stimoli  semplici  e 

specìfici.  13^  1. 

Ascessi  solle  pareti  dei  «—  nelle  iufezioni.  1,  405. 

— Caso  di  —  semplice  e  di  trasposizione  di  visceri  toracici- 

addominali.  9,  283. 

Gaso  di  sarcoma  del  — .  5,  159. 

— Mixoma  telangectasìoo  neirendocardio.  3^  14. 

Perforazione  congenita  del  setto  interTentricolare  ìd  un 

caso  di  morbo  ceruleo.  3,  15. 

—  Rabdomioma  multiplo  del  — .  19,  139. 

Sclerosi  del  miocardio  e  ateroma  del  — .  11,  1. 

Tamori  del  — .  10,  469. 

—  Farmacologia.  Azione  del  canferolo.  6,  362. 

del  cloruro  ferroso  sul  cuore  di  rana  estirpato.  4,  368. 

del  borneolo,  6,  371.  —  del  mentolo.  6,  371. 

della  bile.   11,  107.  —  della  bromocanfora.  6,383. 

della  chinina.  9,  14.  —  della  cairina.  9,  14. 

della  paraldeide.  6,  189. 

deiradonidina  sol  —  di  rana.  5,  164. 

—  —  —  dell'aldeide  ammoniaca.  10,304. — delfantipirìna.  9, 14. 
_  —  _  dell'apoatropina.  8,  114. 

—  —  —  di  alcuni  liquidi  acidi  e  salini  sopra  i  moti  del  coore. 

2,  393. 

—  Fisiologia.  (Vedi  Mejocardia,  Aussocardia). 

Aumento  delle  pulsazioni  cardiache  dietro  raccitamento  delie 

prime  radici  dorsali.  1,  462. 

Doppio  impulso  cardiaco  e  doppio  polso  delle  vene.  1,  84. 

'Fisiologia  del  —  embrionale  di  pollo  nei  primi  stadi  dello 

sviluppo.  14;  113. 

—  —  Influenza  delie  sue  contrazioni  sulle  ondulazioni  dei  trac- 

ciati cerebrali.  6,  97. 

Legge  della  ineccitabili tà  cardiaca.  6,  21. 

Meccanesimo  dei  moTimenti  del  — *.  6,  144. 

—  —  Movimento  rotatorio.  6,  143. 

Rapporto  tra  la  pressione  arteriosa  e  la  frequenza  del  — • 

13,  389. 
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Cuore.    Fislologfft.   Variasioni  del   volume    del   —   e   aspirazione 

diastolica.  3,  n.  7. 
Cuori  liiifatfefl.  Frequenza.  18,  111. 

Influenza  del  curare.  18,  112. 

della  digitalina.  18,  112. 

della  morfina.  .18,  112. 

della  stricnina.  18,  112. 

—  —  —  della  temperatura.  18,  112. 
_ deiretere.  18,  112. 

—  -—  posteriori  della  rana.  18,  111. 
Struttura.  18,  111. 

Csrare.  (Vedi  Cnrarina). 

—  Azione  sui  moyimenti  della  vescica  urinaria.  6,  310. 
-~  —  sullo  sviluppo  deirembrione  del  pulcino.  16,  253. 
— -  -»  sui  cuori  linfatici  di  rana.  18,  112. 

Camilla  (Solfato  di).  Lavatura  deirorganismo  neiravvelenamento 
acuto  da .  11,  304. 


Deeliblto. 'Ricerche  sperimentali.  8,  353. 

BefOBenilOBO.  Alterazioni  degenerative  dei  globuli  rossi.  12,09. 

—  e  neoformazione  delle  fibre  nervose  midollari  periferiche.  1 1 ,  175. 

—  amiloide  della  congiuntiva.   19,  1. 

—  calcarea  delle  cellule  nervose  centrali.   1^  442-453. 
Dermatologia.  (Vedi  Eczema,  Epitelioma,  Eritema,  Kerlon,  Ictiosi, 

Lebbra,  Lupus,  Mieosis  fungoide.  Pelle,  Pittfrianis^  Sifilide^ 
Tricofitiasi,   Tricophytoh). 

—  Anatomia  di  alcune  forme  eruttive  modificate.  4^  449. 

—  Concrezioni  calcaree  nelle  cellule  giganti  in  un  caso  di  tuberco- 

losi della  pelle.  6,  159. 

—  Glomerulo-nefrite  consecutiva  ad  eczema  impetiginoso  diffuso 

de'lla  pelle.  8,  n.  23. 

—  Lesioni  dei  reni  che  sperimentalmente  si  producono  in  seguito 

alle  diffuse  irritasioni  della  cute.  3,  n.  23. 

—  Miomi  cutanei.  5,  441. 

—  Studio  delle  eruzioni  iodiche.  0,  253. 
Diabete.  Alcalinità  del  sangue  nel  — .  9,  393. 

—  Alterazioni  degli  organi  nel  — .  8,  102. 

^  Glaoosuria  temporanea  dopo  Testirpazione  del  plesso  celiaco. 
13,  154. 
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Diabete.  lofloensa  sulla  quantità  di  emoglobina  del  sangne.  4,  314. 

—  nella  cirrosi  del  fegato.  13,  385. 

—  Rapporto  col  plesso  celiaco.  14,  6. 
Diaframma.  Morfologia  nei  mammiferi.   19,  381. 
Diagnostica  mediea.  (Vedi  Feci,  Percussione^  Papilla,  Sputi,  Urina). 
Ricerca  deiraochilostoma  duodenale.  3,  5. 

Significato  diagnostico  del  ritardo  del   polso  della  carotide 

sull'impulso  del  cuore.  3,  5. 

Termometria  delle  ascelle  e  degli  spazii   intercostali  nelle 

malattie  di  petto.  3,  n.  0. 

Diastole  (Attività  della).  (Vedi  Atropina^  Caffeina,  Digitale,  Stric- 
nina). 

Contribuzione  farmacologica.  14,  210. 

Dldimio,  nelle  ossa  e  nelle  conchiglie.  4,  302. 

—  nelle  urine  umane.  4,  345. 

Difterite.  Modo  di  comportarsi  del  glicogeno  epatico  e  musoolare 

neirìnfezione  difterica.  20,  89. 
Digestione.  (Vedi  Fermenti). 

—  Peptica  delle  rane.  4,  309. 

Digitale.  Azione  sull'atti ?ità  della  diastole.  14^  2^. 
Digitalina.  Influenza  sui  cuori  linfatici  di  rana.  18,  112. 
Digiuno.  (Vedi  Inanizione). 
Diploeoeco  della  meningite  cerebro  spinale.    (Vedi  Meningooocoo). 

—  lanceolato  della  polmonite.  (Vedi  Pnenmooocco). 
Infezione  da  — .  17,  381. 

Disartfeolasleiie.  Modificazioni  delle  superfici  artioolari  e  delle  loro 

cartilagini  sulla  — .  13,  237. 
Dlslnfeilone  d^gli  ambienti.   16,  1. 

—  intestinale.  17,  102. 

Distoma.    Embolia   dei   dotti    biliari   del   cavallo  da  nova  del  — . 

17,  173. 
Diuretici.  (Vedi  Caffeina). 

Dochmiiis  dnodeiialis.  (Vedi  Anchilostoma  duodenale). 
Doliarina.  Azione  sopra  le  larve  della  pseudo-rhabditis  siercoralis. 

5,  42. 
Dolore.  Influenza  sulla  temperatura  animale.  10,  29. 
Dotto  coledoco.  (Vedi  Coledoco). 
Dromedario.  Anatomia  comparata.  4,  442. 
Dora  madre.  Obliterazione  dei  seni  della in   rapporto  alla 

dottrina  della  trombosi  degli  stessi.  12,  341. 
Pericoli  immediati  delle  ferite  dei  seni  della .  12,  3d5. 
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Eeiema.  Alterazione  dei  nervi  del  derma  nell'  — .  4,  447. 
Edema.  Idremia  e  edema  idremici.  8,  421.   , 

—  della  retina.  3,  3. 
ElettroUslelegla.  (Vedi  Cataforesi  elettrica). 

—  Azione  di  deboli  correnti  indotte  snllo  sviluppo   delie  uova  di 

rana.  11,  439. 
Ematopolesl.  5,  367. 

—  negli  uccelli.  4,  388. 

—  nelle  ghiandole  linfatiche  embrionali.  4,  29. 

—  nelle  varie  classi  dei  vertebrati.  7,  363,  375. 

—  Produzione  dei  globuli  rossi  nella  vita  estrauterina.  5,  421. 

—  Studi  patologici  e  chimici.  5,  384. 

—  epatfea  nell'embrione.  4,  12. 

—  splenlea.  7,  409. 

dopo  le  sottrazioni  sanguigne.  4,  49. 

—  —  neirembrìone.  4,  24. 
nell'uomo  adulto.  4,  311. 

—  nel  midollo  delle  ossa»  Influenza  deiraumento  della  massa  san- 

guigna sul  potere  ematopoietico  del  midollo  osseo.   18,  231. 
Modificazione  del  contenuto  della  rete  venosa  del 

midollo  osseo  dopo  il  salasso.  12,  405. 

negli  uccelli.  4,  403. 

neirembrione.  4,  28. 

Enatnrla.  Caso  di  —  renale  amorfa  con  doppia  intermittenza.  8,  8. 

Emaxle.  (Vedi  Globuli  rossi). 

Embolo.  Due  casi  di  —  retrogrado.   18,  99. 

—  gazoso  per  penetrazione  d'aria  nel  sistema  circolatorio.  4,  445. 

—  Trasporto  retrogrado  degli  emboli  nelle  vene  ed   embolia  ero- 

ciaU.  13,  267. 
Embriologia.  (Vedi  Capsule  surrenali,   Midollo  spinale,  Muscolare 
fibra,  Nervo  ottico,  Nevroglia,  Occhio,  Orecchio,  Osso  occipi- 
tale, Placenta,  Rene,  Retina,  Simpatico  grande,  Uovo). 

—  Canale  cranio- faringeo  neiruomo  e  tasca  ipofoaaria.    10,  470. 

—  Durata  della  vitalità  della  macula  germinativa.  2,  296-297. 

—  Fisiologia  del  cuore  embrionale  del  pollo  nei  suoi  primi   stadi 

di  sviluppo.  14,  113. 

—  Influenza  del  curare  sullo  sviluppo  deirembrione  del   pulcino. 

16,  253. 

—  Potere  digerente  del  pancreas  nella  vita  fetale.  3,  2. 


62  INDICE  ANALITICO 

Embriologia.  Sede  e  aatara  della  pigmentazione   verde  del  sacco 
vitellino  della  Crocidura  Leueodon.   15,  291. 

—  Tre  embrioni  di  palcino  in  an  blastoderma  unico.  4,  442. 

—  Tripsina  nel  feto.  16,  171. 

—  patologica.  (Vedi  ^Uovo). 

Anomalie  di  sviluppo  dell'embrione  nmano.   12,  243. 

Caso  di  arresto  di  sviluppo  dell'intestino  posteriore.  3,  o.  2. 

Osservazioni.  5,  157. 

Emodlastasi .  (Vedi  Enzima  saccarificante). 
Emoglobina.  (Vedi  Cromocitometro). 

—  Azione  del  nitrato  d'amile.  3,  n.  12. 

—  Influenza  della  resorcina  sulla  quantitò  d' —  del  sangue.  7, 183. 
delle  malattie  e  di  alcuni  mezsi  terapeutici  sulla  ricchezza 

emoglobinica  del  sangue.  4,  314. 

—  Nuovo  cromometro  per  il  dosaggio  dell' —  nel  sangue.  20,  339. 

—  Quantità  nelle  anemie  sperimentali.  29,  75. 
nel  sangue  asfittico.  17,  345. 

—  Variazioni  della  quantità  d'~  durante  rinanizìone.  5,  346. 
nella  gravidanza  e  nel  parto.  4,  450. 

quantitative  in  seguito  a  sottrazioni  sanguigne.   4,  273. 

Emorragia  per  lesioni  nervose  e   innervazione  vasomotoria.  3,  2. 

—  Valore  terapeutico  delle  trasfusioni  di  sostanze  inorganiche  nelle 

emorragie.  5,  245. 
Emozioni.  Circolazione  del  sangue  nel  cervello  durante  le  — .  5,  50. 

—  Influenza  sulla  temperatura  animale.  10,  38. 

Emulsfna.  Velocità  di  assorbimento  nella  cavità  peritoneale.  15, 149. 
Encefalo.   (Vedi  Cervelletto,  Cervello,  Corpuscoli  amilacei,  IpoUsi 
cerebrale,  Midollo  allungato.  Ponte  di  Varolio). 

—  Contributo  anatomico  sperimentale  alla   conoscenza  del  tratto 

ottico  e  degli  organi  centrali  della  visione,  ty,  426. 

—  Decorso  delle  fibre  appartenenti  al  pedunculus   medius  cere- 

belli ed  al  corpus  resti/orme.   14,  245. 

—  Degenerazioni  secondarie  cerebello-cerebrali  attraverso  i  pedun- 

coli medii  e  superiori.  20,  373. 

—  Natura  dei  corpuscoli  amilacei  dell' — .  5,  430. 

—  Studio  comparativo  del  tratto  ottico  e  dei  corpi  genicolati  nel- 

l'uomo, nella  scimmia  e  nei  mammiferi  inferiori.  5,  424. 
Endocardite  acquisita  acuta  unilaterale  destra.   Casi  di 

— .  6,  323. 
Endotelioma  adiposo.  7,  414. 

Enzima  saccarificante  dello  siero  di  sangue.   17,  105. 
Enzimi.  (Vedi  Pepsina) 
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Eniiml.  Gelatina  (la)  reagente  per  dimostrare  la  presenza  della 
tripsina  e  di  enzimi  consimili.  16,  159. 

—  proteolitiel.  Azione  sulla  oellola  Tiya.  19,  223. 
sulla  fibrina.  16,  165. 

Indebolimento  sotto  Tinflaenza  del  calore.   16,  167. 

nel  feto.  16,  171. 

negli  animali  inferiori.   16,  170. 

nelle  piante,  16,  169. 

segregati  dai  batteri.   16,  166. 

Epatite.  Alterazioni  del  tubo  intestinale  nella  —  intestiziale  atro- 
fica.  18,  143. 

Epidermide.  Anatomia  e  patologia  studiata  io  alcuni  ispessimenti. 
9,  256. 

—  Innesti  epidermici.  10,  346. 

—  Rigenerazione  della  — .  10,  345. 

Epilessia.  Albuminuria  in  rapporto  con  Taccesso  epilettico.  5,  444. 

—  Contributo  alla  terapia  della  — .  6,  446. 

—  Influenza  del  cervello  sulla  produzione  della  — .   1,  461. 

—  Patogenesi.  4,  302;  15,  211. 

—  Variazioni  del  diametro  pupillare  degli  epilettici.  8,  343. 
Epitelio.  (Vedi  Cellula  epiteliale,  Congiuntiva). 

—  Alterazioni  del  tessuto  epiteliale  cilindrico  nella  tubercolosi.  8, 33. 

—  Infiammazione  crouposa  artificiale  delle  mucose  ad  epitelio  vi- 

bratile. 8,  20. 
del  tessuto  epiteliale  cilindrico.  8,  7. 

—  Neoformazione  cellulare  durante  Tinanizione  acuta.  12,  415. 

—  —  e  rigenerazione  epiteliale.  9^  256. 

—  patologia  del  tessuto  epiteliale  cilindrico.  8,  1. 

—  pavimentoBo  stratificato^  fisiopatologia.  10,  315. 

—  Rigenerazione  fisiologica  degli  elementi  epiteliali  di  rivestimento. 

13,  197. 

—  Riproduzione  del  tessuto  epiteliale  cilindrico  vibratile.  8,  3. 

—  Struttura  degli  epiteli  pavimentosi  stratificati.  9,  373. 

—  vibratile,  influenza  di  alcuni  liquidi  acidi  e  salini  sopra  i  moti 

delle  ciglia  dell' .  2,  391. 

Bpiteliema  a  globi  jalini  della  vulva.  7,  187. 

—  Esame  anatomico  di  epiteliomi  cicatrizzati  con  Timpiego  di  clo- 

rato di  potassio.  19,  373. 

—  malpighiano.  10,  350. 

—  Struttura.  16,  389. 
Eretipela.  (Vedi  Risipola). 

Eriteaia  polimorfo  flittenoide.  Alterazioni  di  molti  nervi  periferici 
in.  un  caso  di .  20,  313. 
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Eserlna.  (Vedi  FisostigmiDa). 

Esofageo.  PercQSsioDe  dell' — .  9,  257. 

—  RigenerazioDe  deirepitelio  di  rivestimento.  13,  208. 

Espirazione.  Ricerche  batteriologiche  sull'aria   espirata  dai  tober 

colosi.  7,  238. 
Essenza  di  trementina.  (Vedi  Trementina,  essenza  di). 
Etere  solforleo.  Indaenza  sui  cuori  linfatici  di  rana.    18,   112. 
Etilendlammina*  Azione  fisiologica  in  rapporto  colla  costituzione 

chimica.   15,  245. 
Etilene  (Bicloruro  di).  Azione  delle  inalazioni  di sulla  cornea. 

16,  79. 


Faeelale  nerro.  (Vedi  Nervo  fecciale). 

Fagocitosi.  (Vedi  Peritoneo,  Polmone,  Sangue). 

—  12,  191. 

Fmrmaeologia.  (Vedi  Antagonismo  farmacologico,  Antielmintici, 
Antisettici,  Astringenti,  Cataforesi,  Diuretici,  Nervi  vasomo- 
tori^ Vasi  sanguigni  ;  —  Acetone,  Acidi,  Acido  acetico,  ciani- 
drico, cloridrico,  fenico,  gallico,  nitrico,  salicilico,  scleroti- 
nico ,  solforico ,  timico,  urico ,  Acqua  ossigenata ,  Adoni» 
vemalls^  Alcool  etilico.  Aldeide  ammoniaco,  Amigdalina,  Amile 
(nitrato  di),  Ammoniaca,  Ammonio  (cloruro  di),  Antipirina, 
Apoatropina,  Argento  (nitrato  di),  Aria  compressa,  Atropina 
(solfato  di),  Cairina,  Caffè,  Caffeina,  Canfora,  Carbonio  (ossido 
(li),  Chinina  (bidoridrato  di,  cloridrato  di),  Chinolina ,  Cinco- 
nidina.  Cloralio  idrato,  Cloro,  Cloroformio,  Cobalto  (carbonato 
di,  nitrato  di,  cloruro  dì,  ossido  di,  tartrato  doppio  di),  Co- 
caina (cloridrato  di).  Corallina,  Creatina,  Crotontiglio  (olio  di), 
Curare,  Digitale,  Doliarina,  Emulsina,  Etere  solforico,  Etilen- 
diammina.  Etilene  (bicloruro  di).  Felce  maschio.  Ferro  (car- 
bonato di,  citrato  di,  cloruro  di,  ossido  di,  solfato  di,  tartrato 
doppio  di),  Fisostigmina,  Glicerina,  Eamala,  Kousso,  Jabo- 
randi,  Jodoformio,  Josciamina,  Litio  (salicilato  di),  Magnesio 
(solfato  di).  Manganese  (carbonato  di,  citrato  di,  cloruro  di, 
ossido  di,  tartrato  doppio  di).  Mercurio  (bicloruro  di),  Meta- 
fenilendiammina,  Metilammina,  Morfina  (cloridrato  di),  Nar- 
ceina  (cloridrato  dì).  Nichelio  (carbonato  di,  citrato  di,  clo- 
ruro di ,  ossido  di ,  tartrato  doppio  di).  Nicotina ,  Oppio, 
Pancreatina,  Papaverina,  Paraldeide,   Parabromo-anilìna,  Fa* 
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ratolnidioa,  PicrotossiDa,  Pilocarpina,  Poìébbìo  (bromaro  dt, 
dorare  di,  ioduro  di),  ReMNMfina,  Saoearina^  Santonina,  ama- 
toninossina,  Segala  cornata.  Sodio  (cloruro  di,  fbaato  di,  fo- 
8&to  di,  santonato  di,  santoninato  di,  solfio  di,  tartrate  doppio 
di).  Stricnina  (nitrato  di),  Taliina,  Tebaina  (ciorMmto  di)^ 
Trementina  (essenza  di),  Utmi,  Urati,  Vino,  Zineo  (dorare 
di),  Zuoelierr* 

Farmmeoleflria.  Azione  decomponente  di  aleane  eoetanse  sairjodore- 
dì  potaasiò  nelForganiamo  animale.  19^  409. 

di  aloane  aeetanza'  medicamentose  enlla  eeoitabihtà  dst  oer» 

▼etto.  6,  446* 

^  —  di  reagenti  chimici  e  di  sostanze  medicamentose  sopivi  le 
lanre  deW An^ilosioma  duodenslis,  ééìVAng^Ulula  inte^ii" 
nalis  e  déìVAnguillula  9térearalÌ9,  4,  469. 

flaiologiea  dei  elorciri  di  ferro.  4,  863. 

— «  dei  Teleni  daniei.  9,  258. 

—  Bccitabilità  della  corteccia  cerebrale  allo  stimolo  ehimtoo.  18^211. 
-*  Influenza  di  alcani  alcaloidi  deiroppio  sol  chittfismo-  della  re* 

•pireBlone  4,  44d« 

—  Leggi  biologiche  e  leggi  fisico-chimiche  in  «-*».  15,  297»^ 

-»  Ricerche  farmacologiche  sagii  organi  a  fibre  lisde  e  soila  Te» 
scica  arinaria.in  particolare.  6,  296. 

—  Rapporto  fra  la  eostitezione  ohimioa  dei  corpi  e  la  loro  aaione 

fisiologica.  16,  241. 
-^  Rieerehe  su  lacune  seaianze  della  serie  aromatica.  0,  410. 

—  —  sulle  sostanze  del  gruppo  della  canfora.  6^  357. 
~  Stodie  deU'attività  deUa  diastole.  14,  219. 
Fatlea.  (Vedi  Massaggio). 

—  A/ddità>  dell'orina  dopo  una  corsa  di  530  km.  in  Tdodpede. 

20,  831. 

—  Formazione  dell^acido  osBaiico  durante  la  -«.  7,  388. 

—  Albumina  nair urina  dopo  una  oersa  di  530  km.  in  yelodpede. 

20,  831. 

—  Basi  tossiche  neirurina  dopo  una  corsa  di  530  km.  in  velocì- 

pede. 20,  336. 

—  Baami  di  urina  di  veloeipedisti  dopo   una  corsa,  di  580  km. 

20,  381. 
Febbre.  Il  processo  febbrile  nei  pazzi.   1,  264. 
"-^  liòdifloasione  della  seerezìone  biliare  nei  processi  febbrili.  9, 191. 

—  settica.  Variazioni  deiralcalinità  del  sangue  nella  — «—•  14,285. 
Feet.  Presenza  di  saponi  acidi  nelle  «*-.  19,  21. 

—  Significato  diagnostico  dei  saponi  contenuti  nelle—*.  1^,  21. 
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FmobìaiIobo.  (Vedi  Uovo). 

Fagmto.  (Vedi  Aaoite,  Cirrosi,  Dotto  oolodooOi  Epatite,  Glioogeao, 
Vena  porta). 

—  Adenoma  del  — .  7,  87  ;  13,  345. 

—  —  racemoeo  del  —  oon  ittero  letale.  8,  117. 
*-  Alterasioni  nel  diabete  mellito.  6,  101. 

—  AaoDe  dell'urea  sulle  pareti  vasali  del  ^.  16,  W. 

—  Gaso  di  -*  ambnlaote.  4,  462. 

^  Ciroolasione  del  sangue  nel  — .  13,  48. 

-—  Effetti  della  legatura  del  dotto  eoledooo.  5,  418. 

—  Bmbolia   dei   dotti    biliari   del    cavallo  da  uova  del  distoma. 

17,  173. 

—  Punsione  ematopoietica  del  —  embrionale.  4,  12. 

—  In&rti  emorragici  del  —.19,  223. 

—  Influenza  deirinanizione  sulla  struttura  del  — .  8,  140. 

—  Modo  di  comportarsi  del  glicogeno  del  —  in  alcune  infesioni 

sperimentali.  20,  89. 
-«  Neoformaiione.  7,  265. 
•»  -—  di  elementi  cellulari  nei  tessuti  di  animali  nutriti  dopo  lungo 

digiuno.  14,  46. 
— -  Nervi  vasomotori  deirarteria  epatica.  19,  189. 
delle  diramazioni  portali  epatiche.  18,  429. 

—  Nuove  formasioui  epiteliali  dei  condotti  biliferi.  3,  24. 

—  Patologia  del  — .  4,  305. 

Ricerche  anatomiche  e  sperimentali.  9,  1-25,  225-246;  8, 

n.  17. 

—  Prodnnone  e  rigenerazione  fisiologica  degli  elamenti  ghianddari 

del  —.11,  214. 

—  Processo  fisiologico  di  neoformazione  cellulare  durante  rinani- 

sione  acuta.  12^  408. 

—  Rigeneraiione  parsiale.  7,  265,  281;  9,  258. 

-»  —  per  neoformazione  de'  suoi  dotti  escretori.  6^  440. 

—  Sarcoma  fascicolato  del  — .  4,  448. 

—  Siderosi  del  — .  i7,  353. 

—  tifoso.  18,  117. 

Velee  maschio^  estratte  etereo.  Azione  sulle  larve  di  AfichUostoma 

duodenalisj  di  Anguillaia  siereoraUs  e  di  AnguMula  iniB' 

stùiaUs.  4,  461. 
•^  — Azione  sopra  le  larve  della  Pseudo^Rhabditi»  etereo- 

rati».  6,  43. 
—  nella  cura  deiranemia  dei  minatori  del  Oottardo.  4, 

462,^463,  464. 
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Feuto  di  Mdie.  (Vedi  Sodio). 

FealleBdlammlnA*  (Vedi  Metafenileodiammina). 

Ferite.  Guarigione,  in  rapporto  con  rinflnenut  della  temperatura 

Balla  rigenerazione  oeUolare.  16,  129. 
FeraentaileBe  deiracido  oesiTalerianioo.  3,  n.  18. 
Feraenti.  (Vedi  Enzima,  Lievito  di  birra). 
-~  Asione  del  fermento  diaataaico  Balla  coagalasione  del  eangae. 

8,  399. 

—  digestivi  nei  vegetali.  6»  146. 

—  Fermento  fibrinogeno  in  relazione  con  le  azioni  toedcke  degli 

organi  freechi.  7,  113. 
^—  Influenza  Balla  coagulazione  del  sangue.  12,  245. 

Buiralcalinità  del  sangue.  12,  253. 

sul  peso  speciflco  dei  globali  rossi.  12,  255. 

—  Presenza  di  alcuni  fermenti  digestivi  nella  arina  amana,  nor- 

male e  patologica.  10,  213. 
FenBoste  caselflcante  del  Carthamiu  tinetorias.  20,  327. 
^  Baccarlfleante.  (Vedi  Bnzima  saccarificante). 
Fèrro.  (Vedi  Siderosi). 

—  della  bile  nell'inanizione.  20,  229. 

—  Eliminazione  del  — .  15,  396. 

—  Influenza  dei  sali  di  —  sulla  respirazione  dei  semi.  15,  321. 
sullo  sviluppo  dei  semi  vegetali.  15,  319. 

del  metallico  suiraccrescimento  e  sulla  riproduzione   degli 

infoBori.  15,  306. 

—  (carbonate  di).  Influenza  suiraccrescimento  e  sulla  riproduzione 

degli  infusori.  15,  307. 

—  (citrato  di).  Influenza  sugli  anellidi.  15,  814. 
sulle  ova  dei  gasteropodi.  15,  315. 

suiraccrescimento  e   Balla   riproduzione   degli  infusori. 

15,  300. 

— sullo  sviluppo  dei  protococchi.   15,  209. 

^  —  Iniezioni  ipodermiche.  5,  148. 

—  (elervrl  di).  Influenza  sugli  anellidi.  15,  313. 
sui  movimenti  della  vescica.  5,  320. 

(ferrico).  Assorbimento  e  riduzione  in  cloruro  ferroso  nel- 

Toi-ganismo.  4,  353. 

Azione  sulla  pressione  del  sangue.  4,  385. 

Influenza  suiraccrescimento  e  la  riproduzione  degli  in* 

fasori.  16,  307. 

(ferroso).  Azione  sul  cuore  di  rana  estirpato.  2,  368. 

sui  vasi  sanguigni  negli  organi  estirpati.  4,  361. 
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Ferro  (cloniro  ferroso).  Azione  salla  proedona  del  nogne.  4,  38S. 

sul  eanigiio.  4,  357. 

.^  -«  .«^  ^  80i  baallU  del  capboQobio«  6«  3d6. 
Preparailone  e  eonsenrasioDe^  4,  859. 

—  ossido.  Inflaensa  Ball'aooreaoiBMOto  o  osila'  rlprodiiBioae  dsgll 

infasori.  15,  304. 
— *  tavtrato  doppio  di  —  e  di  sodioo  Infloonia  mli'aoereooinonto 

e  salla  riprodazione  degli  infasori,  16,  308. 
Fibra  mnseoiare.  (Vedi  Mascolo). 
•^  —  TermiDazioDe  nella  fibra  toodinea*  4,  441. 

striata*  Svilappo.  17,  89. 

Fibre  aerroso.  Alterazioni  in  seguito  al  ooafobimenio  dm  tessol^ 

sottostanti.  13,  229» 

—  —  Colorazione  dei  eilindrasei  prerio  indorimonto  dei  possi  ia 

eloraro  di  platino  e  liquido  di  MùUer.  2^,  223. 

—  —  Comportamento  dello  stroma  naarocheniUiiioo  deUe  -*-  — ^ 

nel  monoone  periferioo  di  un  narro  redso  e   aol  oadafon. 

20,  195. 
»-  —  Degenerazione  e  rigenerasione.  3,  14. 

delle midollari  periftriehe.  11,  175. 

,^  ..  Distribuzione  e  terminazione  nella  cornea*  5»  429. 
-^  —  Istologia  nonnaie.  3,  6. 

Neoformaiione.  3,  16. 

~  —  StruUnra.  2,  296. 

— del  cilindro  deirasso  delle ohe  si  distriboisooDO 

nella  oornea.  S,  429. 
deUe midollate.  6,  142.  430. 

—  —  —  —  —  midollate  periferiche.  8,  45. 

midollate  oentrali  e  periferiche.  4,  221. 

-»  nel  midollo  spinale.  4^  78. 

—  tendinea.  Terminazione  della  fibra  muscolare  nella— -^.4,441. 
Fibrina.  Azione  dei  fermenti  proteolitici.  16,  166. 
Flbromlxosareoma  mnseoiare.  Forma  non  oomunow  1,  330-838. 
Filarla  papillosa  haematlea  eanÌ9  dome»tieL  Embrioni  neiriateno 

dei  villi  intostinati.  2,  393. 
Flsloloffla.  (Vedi  Acidi,  Acqua,  Alimentazione,  Anidride  earbonieS) 
ArticolazioDi,  Asfissia,  Assimilazione»  Assorbimento,  Azoto, 
Capelli,  Oerrello,  Chimica  fisiologica^  Gircolazione,  Coledoco, 
Cuore,  Cuori  linfatici.  Digestione,  Blottrofisiologia,  Bmbrìologitf 
Epilessia,  Fatica,  Fisiologia  tecnica,  Ghiandola  sottomasceUare, 
Ghiandole  salivali.  Inanizione,  Intestino,  Ischemia  artificiilet 
Luce,   Massaggio,    Midollo  allungato,   Mnocoli  lisci.  Nervoso 
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«BteBia  oiotraie,  Nèmoso  tMSftto^  Ovaia,  FaooiMt,  PaaoMa- 
tina,  Peli,  Pelle,  Bedtimeo,  Pampimsitfoe,  iPleeae  t^ettaoo, 
Polao,  Psicologia  itekiktgica,  itespiraidoiie^  Rieaaibio  amttiialt, 
Saliva,  SaDgoe>  Secrezioaat  Bii&piltioOt  Spj^MDoeoDpia,  :S4e- 
maoo,  fiadon,  SiipeRftoie  del  aorpo»  Tempemtom,  Tenp.  aid- 
male,  Unghie,  Vasi  saDguigoi,  Vena,  porta,  Vesciaa  oriaaria). 

FisMagla.  OMillatlotii  della  p^earione  iniratoiaoìfla  e  inlraddomi* 
naie.  2,  177-224. 

— -  Peso  del  sistema  nerToio  aentrale  pamgoQate  ool  peso  dateMPpo 
delPanimale,  nelle  rane  escalente  e  temporarie*  3,  23. 

—  TratUto  di  — .  10,  425. 

»-  eemparata.  (Vedi  Cuori  linfatici,  Ematopoiesi,  Globali  bianchi. 
Globuli  rossi,  Ittiotossico,  Midollo  delle  ossa,  Peoora,  Polmoni, 
Sangue,  UocelM). 

—  -**-  GMmismo  reepinttorio  in  vam  specie  di  animdi.  18,  28. 
Enzimi  proteolitici  aegli  animali  inferiori.  16,  170. 

—  generale.  (Vedi  Cellula,  Nucleo^  RigeDerasioQe,  Temperatora). 

—  -*-  AztoDe  degli  enaimi  proteeiitid  Bulla  celiala  vim.  19,  88S. 
«—  —  —  di  deboli  correnti  indotte  sullo  sviluppo  delle  aova  di 

rana.  11,  489. 

Chimismo  respiratorio  negli  animdi  e  aelle  piante.  18,  1. 

Effetti  di  alcuni  liquidi  specialmente  acidi  e  salini  isfta  i 

moti  dei  filaaienti  apesmatiei,  dall'epitelio  vibratile,  éelleopa- 

Jine  e  del  anore,  noaokè  degU  addi  salla  tenacità  dei  nervi. 

8,  806. 
Leggi  biologiche   e  leggi  flsico^eMmiéhe   in   &rmaoolegìa. 

16,  207. 

—  tecnica.  (Vedi  Cromometro,  Fistola  gastrica,  IdrosflgflMgrafo). 
«^  «*.  AppiieaEione  della  bilancia  atto  stadio  della  eiroolatiene  del 

sangue  neiruomo.  9,  259. 

•^  -^  Circolazioae  aortifieiale  nei  polmoni.  5,  66^ 

Grafica  del  chimismo  respiratorio  negli  animali  a  nelle  piante. 

18,  1. 

^—  —  Metodi  per  registrare  la  pressione  intratoracica  e .  addomi- 
nale. 8,  17«. 

Nuovo  metodo  per  lo  stadio  dalle  fnniioBi  deU-taftsatino. 

5,  396. 

per  aver  il  succo  entarioe  puro.  8^  4B1. 

—  vegetale.  Chimismo  respiratario  .nella -piante.  18,  1. 
^  ^  Boami  proteditini  neUe  pfamte.  18,  IflO* 
Fisestigmtna.  Metodo  per  steriliszare  e  conservarne  le  adozioni. 

17,  103. 
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fistola  fftstrlM.  Nnoro  metodo  di  praticarla  nei  oanì.  5,  147. 

Fom^  nnteolare.  (Vedi  Maeeolare  fona). 

Vena  emottea.  (Vedi  Globali  rotei.  Siero). 

Teefato  di  sodio.  (Vedi  Sodio  foeCato). 

Frattaro»    Inflaenia   deiranomia  relatiya   ed   decorso   delle  — . 

IO,  390. 
—  —  della  resezione  dei  nenri  sol  decorso  delle  — .  10,  884. 
Freddo*  (Vedi  Congelamento). 
FnirM  in  no  caso  di  mioetoma  al  piede.  13,  309. 


Gangrena.  Natara  deirinfetione  gangrenosa.  4,  143. 

-—  pelnoaare  diffusa  consecatiya  a  pleorito  parnlenta.  3,  16. 

—  — -  Ricerche  batteriologiche.  10,  397. 

—  pregressiTa  eailsematica.  Eziologia.  20,  357. 
Chwtoropodl.  Azione  dei  citrati  di  Pe  e  Mn  snlle   nova  dei  — , 

15,  315. 
Oelatina.  Reagente  per  dimostrare  la  presenza  della  tripsina  e  di 

enzimi  oonsimiK.  16,  159. 
Ahiaaiola  mammaria.  (Vedi  Mammella). 

—  settomaseellare.  Gondrocarcinoma  primitivo  della  *-  — .  7, 71. 
Origine  dei  nervi  del  gran  simpatico  ohe  influenzano  la  se- 
crezione ed  il  circolo  sanguigno  della  —  — .  1,  360-361. 

—  tiroidea.  (Vedi  Tiroide). 

Ghiandole.  (Vedi  Fegato,  Intestino,  Pancreas,  Prostata,  Rene,  Sto- 
maco, Utero). 

—  Prodnsiono  e  rigenerazione  fisiologica  degli  elementi  ghiando- 

lari. 11,  195,  449. 

—  di  Moli.  Struttura  nello  palpebre  deiruomo  e  degli  altri  mam* 

miferi.  4,  91. 

—  lagrimall.  Neoformazione  cellnlare  durante  rinanizione  acuta. 

12,  414. 

—  —  Neoproduzione  di  elementi  cellulari  nei  tessuti  di  animali 

nutriti  dopo  lungo  digiuno.  14,  57.  • 

—  —  Produzione  e  rigenerazione  fisiologica  de^i  elementi  ghian- 

dolari delle  « .  11,  282. 

Tnmori  della .  1,  464. 

—  linfatiche.  Distrazione  e  rigenerazione  del  parenchima  ddie 

.  7,  412. 

—  —  Funzione  ematopoietica  nella  vita  embrionale.  4,  29. 
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C(hÌ«i4ole  liafatlohe.  NeoprodniioDe  di  elementi  oellalari  nei  tes- 
anti di  animali  natriti  dopo  lungo  digiuno.  14,  66. 

Patologia  e  terapia.  3,  15. 

— .  sperimentale.  4,  142. 

—  —  Prooesso  fisiologico  di  neoformasione  cellulare  dorante  rinfr> 

nizione  acuta.  19,  411. 

—  — -  Strnttora  del  reticolo   del   loro   parenchima  neiruomo,    1, 

—  BueliMire.  Prooesso  flsiologioo  di  neoformazione  cellnlare  dorante 

IMnanisione  acuta*  12,  405. 
— .  ..  Neoprodozione  di  elementi  cellulari  nei  tessuti  di  animali 
nutriti  dopo  lungo  digiuno.  14,  41. 

—  salffall.  (Vedi  Calcoli  salivari). 

-^  ^  Destinazione  fisiologica  del  corpo  semilunare  di  €Hanouzsi. 
4,  312. 

—  —  Neoproduzione  di  elementi  cellulari  nei  tessuti  di  animali 

nutriti  dopo  lungo  digiuno.  14,  42. 

Processo  fisiologico  di  neoformazione  cellulare  durante  Tina- 

nizione  acuta.  12,  406. 

—  —  Produzione  e  rigenerazione  fisiologica  degli  elementi  delle 

.11,  218. 

»-  sebacee.   Neoformazione  cellulare  durante  Tlnanizione  acuta. 
12,  415. 

—  —  Produzione  e  rigenerazione  fisiologica  degli  elementi  delle 

.  11,  232. 

-»  svderifere.  Produzione  e  rigenerazione  delle  —  -—.  11,  217. 

ttimeeologia.  (Vedi  Utero). 

Olosiiuiame.  (Vedi  Josoiamioa). 

Olaveona  consecutiyo  a  lussazione  spontanea  del  cristallino  da 

ectopia  lentis  congenita.  8,  101. 
Cnieeriaa.  Azione  sulla  coagulabilità  del  sangue.  3,  p.  2. 
-—  —  sulle  spore  e  sui  bacilli  del  carbonchio.  6,  824. 
<—  '-^  sopra  le  larve  di  Anehilontoma  duodenalis,  di  Anguillaia 

iniestinaliSj  e  di  Anguillaia  stereoralis,  4,  460. 
Cnieegene.  (Vedi  Bnzima  saccarificante). 
^  Modo  di  comportarsi  del  —  epatico  e  muscolare  in  alcune  in* 

fezioni  sperimentali.  20,  80. 
Ciliema  della  retina.  Struttura.  3,  3. 
(HieHl  del  cervello.  7,  413. 
Ctteball  blaneht»  (Vedi  Leucemia). 

—  —  Azione  della  pancreatina.  3,  p.  2. 

—  —  Compartecipazione  nella  coagulazione  del  sangue.  19,  289. 
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.fiUlNdt  M«Mlit  in  mpporto  eoa  la  «oagulaiione  del  «iBgM.  6,.3il 

—  —  Stadio  sui  —  «—  rdi  on  leaoemioa»  13,  291. 

—  —  Varietà  negli  aocelli.  4,  301. 

—  reed.  (Vedi  Gromooitometro,  Bmatopoiesi,  BoM^lobiiia). 

—  -—  AUemsioai  degeoeratiTe  #  alterazioni  malariche.  IH,  W. 

—  —  Ck)mpana  dei  —  —  nuoleati  neLaaagoe.  18,  421. 
-^  —  Contrattilità.  i7,  57. 

^-  —  Destino  dei  —  —  nella  trasfusione  di  sangue  deiMnato. 

9,  341. 

Formazione  nella  mUsa  dopo  sottrazioni  saoguigna.  4,  49. 

"^  —  lafloBUsa  deirinieziooe  di  fermenti  sol   paso   spaoifioo  dai 

.  12,  256. 

—  —  nella  leaoemia.  13,  293. 

Dalle  Tarie  classi  di  Tertebrati.  7,  868,  376. 

—  —  Namerasione  nell*asfissia.  17,  344. 

«^  —  Namero  e  composizione  nalla  aoami»  sperimeatalL  Mi  15. 

Origine.  4,  1-48. 

.<—  -—  — -  nella  milza  embrìonala.  4,  24. 

—  —  ~-  nel  fegato  embrionale.  4,  12. 

•^  •<—  —  nelle  ghiandole  linfatiohe  embrionali.  4,  29. 

—  —  —  nel  midollo  delle  ossa  embrionale.  4«  28. 

— >  «-  Le  piastrine  in  M|p{K>rto  oca  rorìgtae  dei  -o—  — •  17|  50. 

-»  -»  Prodazione  negli  ocoelli.  4,  388. 

•*^  — -  -*  nella  vita  estraoterina.  6^  421. 

^  •—  Variazioni  della  capacità  jrespiratoria  aai  cani  tiroideetomis- 

tati.  13,  380. 

Varietà  negli  accolli.  4,  391. 

(Besistenia  del  — ).  Inflaensa  dell'asasaia.  17,  389. 

-—  -^  — -  Legge  dei   coeffioenti  iaotonioi   naLsaogae   oonsenvato 

fuori  dell'organismo.  20,  1. 
— -  —  —  Variazione  dopo  il  salasso.  19,  163. 
Olueosio.  (Vedi  Bnzima  saooariflcanie). 
~  nell'orìna  e   nel  liquido   deirasoite   nella  oirrosi  dal  fegato. 

13,  385. 

—  nelle  urine  dopo  l'estirpazione  del  plesso  oaliaoo.  18,  154^ 
.Alueasnria.  (Vedi  Diabete). 

«algl  (Oorpl  di).  (Vedi  Organi  mnscolo-tendinei). 
Ck^Msl.  (Vedi  Chiluria,  Oleina,  Stearica). 
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Herbtt  (Oarpaortl  41).  (Vedi  OorpascoU  di  Paoini)« 

lettosi.  Caso  di  —  congenita.  t}B^  8i9. 

iintt  di  Mrtonie.  (Vedi  Oarboiùo). 

Uremia  ed  Edemi  Idremlel.  8,  421. 

Idroftalmo  non  eengenlto.  12,  420. 

Hregeiio.  BBalazioiie  noi  poroelìiai  d'India  nello  digootioiio.  1,  Ìtt4. 

Idrosllfmegrafo  di  A.  Moieo.  2,  420. 

iBifOteimyta>' Oaaertaoiom  ^>erìinoatali  onll'aaioneioonKttva  del  bagno. 

4,  446. 
IgloBO.  (Vedi  Aoqaa,  Antisettiol,  Aria,  Batteri<^ogia,  Oalore^  Diaiii- 

fezione,  Bspirasione,  Fed,  Malaria,  Pellagra,  Prolllaeli^fipiili, 

Snolo,  Tnbercolosi,  Vìaocinaiiono,  Vi^lo). 

—  Diatribnsione  delle  acque  nel  ootloonolo  dell'agro  mnono'Oitda 

iniioonsa  nella  produzione  della  malaria.  3,  2L 

—  Trasmissibilità  dei  germi  infettivi  mediante  le  deiezioni  delle 

moscbe.  12^.  279. 
•Iloottis.  Alealinità  dal  sangue  noli*  --.  9,  391. 
Immunità.  (Vedi  Fagocitosi). 

—  Distruzione  dei  batteri  neirorganismo.  d2,  191. 
^^  iwrao  il  oholèra.  17,  137. 

iBABisloae.  Alteraaiotti  istologiolie  e  innzionali  tdoi  mnsooli  durante 
r  -~.  7,  801. 

—  Decorso  dell'  —  assoluta  nel  cane,  6,  340. 

^  Yariasioni  datta  quantità  d'emoglobina  daranto  1'  — .  S,  SIA. 

della  temperatura  durante  1'  — .  5,  349. 

della  quantità  dell'urina  durante  V  ^^*  4^  360. 

—  Verro  della  bile  neUa  — .  dO,  229« 

—  Influenza  sulla  struttura  del  fegato  e  dei  polmoni  e  salla  oo«i- 

pooinoDe  iftsl  saogne.  8,  140. 

—  Neoroseopia  dei  oani  morti  d*  — .  5,  350. 

—  Decorso  modificato  da  periodielie  trasfosioni  di  sangne.  5,  353. 

—  Neoproduzione  di  elementi  ^lalari  nei  tessuti  di  animali  nu- 

triti éopo  lunga  — •  ±i^  St^. 

—  Processo  fisiologico  di  neoformazione  oellnlaro   darauts  la  — 

aeuta.  12,  305w 
Indicano.  Rapporto  fra  razione  del  unooo  paaeraatieo  sullo  uoÉtame 

aUmuainoidi  e  le  quantità  di  —  nelle  urino.  12,  37. 
Infantleldlo.  Contributo  alla  dottrina  dell'  — •  A,  299. 
Infarto  omoMUgioo  del  feguto.  il2,  223. 
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Infesloiie*  (Vedi  Pagocitoai,  Immanità). 

—  ÀBca88Ì  nelle  pareti  del  caore  dei  bovini  e  lesiooi  deirendotelio 

dei  Tasi  sangaigni  nelle  infeiioni.  1^  466. 

—  Modo  di  comportarsi  del  glioogeno  epatico  e  moacolare  in  alcane 

infezioni  sperimentali.  SO,  89. 

—  Rigenerasione  del  parenchima  della  milza  nei  morbi  infettivL 

7,  413. 

—  gmngreiiesa.  Natnra*  4,  143« 

laflammaitene  craposa  artificiale  delle  macose  ad  epitelio  vibratile. 

8,  29. 

—  deirarteria  polmonare  con  speciale  rigoardo  all'ateroma  della 

medesima.  9,  33. 

—  della  cartilagine.  1,  263* 

—  del  tessuto  epiteliale  cilindrico.  8,  7. 
Infliensa.  Ricerche  batteriologiche.  16,  353. 
Isftisorl.  (Vedi  Paramceeium  eoli). 

—  Inflaenza  degli  ossidi  di  Fé,  Co,  Ni,  Mn  sairaccresoimento  e 

salla  riproduzione  degli  — .  15,  800. 

dei  carbonati  di  Fé,  Mn,  Oo  e  Ni.  16,  807. 

dei  citrati  di  Fé,  Oo,  Ni,  Mn  snll*accresoimento  e  solla 

riproduzione  degli  — .  15,  300. 

dei  cloruri  di  Na,  Fé,  Ni,  Co  e  Mn.  16,  807. 

dei  tartrati  doppi  di  Na  e  di  Fé,  Ni,  Co  e  Mn  sull'accre- 
scimento e  sulla  riproduzione  degli  infusori.  15,  303. 

del  Fé,  Mn,  Co  e  Ni  allo  stato  metallico  suiraccreseimento 

e  sullo  sviluppo  degli  — .  15,  307. 

ImlbfsieBe*  Localizzazione  del  potere  inibitorio  nella  corteccia  ce- 
rebrale. 19,  337. 

luesti  epidermici.  10,  846. 

lusettl.  Struttura  del  muscoli  motori  delle  ali  degli  — .  6,  465. 

latestiuo.  (Vedi  Succo  intestinale). 

—  Alterazioni  del  tnbo  intestinale  nella  epatite  interstiziale  atro- 

fica. 18,  143. 
nel  diabete  mellito.  8,  101. 

—  Infarto  necrobiotico  dell'  — .  4,  449. 

—  Neoproduzione  di  elementi  cellulari  negli  animali  nutriti  dopo 

lungo  digiuno.  14,  86. 

—  Nuovo  metodo  per  lo  studio  delle  funzioni  delP  —  tenue.  6, 306. 

—  Patologia  dei  plessi  nervosi  deir^--.  14,  341. 

—  Presenza  costante  di  batteri  nei  follicoli  linfatici  dell'  -  del 

coniglio.  9,  867. 
di  filarie  neir  in  terno  dei  villi  dell'  — .  2,  388. 
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lBleitÌa#«  ProeetBi  di  putrefioione  iatestiBale  nel  tifo  e  dirinfesione 
dell'  — .  17,  102. 

—  Proeeeeo  ibiologioo  di  neoformaiione  oellolare  durante  Tinani- 

ziooe  assolata.  ISi,  401. 

—  Prodoaione  e  rigenerasione  fisiologica  delle  ghiandole  di  Ghdeati. 

11,  212. 
IsselaadBa.  Azione  fisiologica.  6,  147. 

—  Valore  terapentico  nelle  malattie  mentali.  6,  147. 
Ifertrella  eoMpeasaterfa  dei  reni.  6,  340;  90,  225. 

—  ftaatonaie  dei  mascoli  yolontari.  19,  327. 

—  geaermle  delle  mammelle*  6,  437. 

Ifaeae.  Layatara  dell'organismo  neirayvelenamento  acato  da  — . 

11,  306. 
Ifefls!  cerebrale.  Alterasioni  nella  tiroidectomia.  14,  326. 
IpopfoB  deiru/ctts  eorneae  aerpen».  8,  221. 
Iride.  Inflaenza  dell'apoatropina.  9,  115. 

—  Meocanesimo  dei  movimenti  dell'  — .  5,  145. 

—  Tubercolosi  primitiva  dell*  — .  4,  302,  448. 
e  del  corpo  cigliare.  6,  170. 

—  Yariasioni  del  diametro  papillare  degli  epilettici.  8,  343. 
Ischemia  artificiale.  Influenza  suirelimioazione  deirCO,.  3,  2. 
sulla  forza  muscolare.  3,  2. 

sulla  sensibilità  tattile,  dolorifica,  termica.  3,  2. 

-—  sulla  temperatura  degli  arti.  3,  2. 

Tolleranza.  3,  2. 

Issteala.  (Vedi  Globuli  rossi,  Siero). 

Istdegia.  (Vedi  Anatomia  microscopica,  Cariocinesi,  Cartilaginit 
Cellula  epiteliale,  Cellule  nervose,  Congiuntiva,  Connettivo  tes- 
suto, Corpuscoli  amilacei.  Corpuscoli  di  Pacini,  Epidermide, 
Epitelio,  Ghiandole,  Ghiandole  di  Moll^  Globuli  bianchi.  Glo- 
buli rossi,  Unfatici,  Membrana  del  timpano.  Midollo  delle  ossa. 
Mitosi,  Muscolare  fibra.  Muscoli,  Nevroglia,  Nervose  fibre. 
Occhio,  Ottico  nervo.  Peli,  Pelle,  Pericardio,  Peritoneo,  Pla- 
oenta.  Pleura,  Retina,  Sierosa,  Spermatozoo,  Stomaco,  Ten- 
dine, Tendinea  fibra.  Terminazioni  nervose,  Tessuto  mucoso, 
Testicolo,  Uovo). 

—  Adattamento  di  alca  ne  cellule  endoteliali  nelle  membrane  sie- 

rose. 8^  441. 

—  Degenerazione  dei  nervi  recisi.  3,  8. 

^  Struttura  del  reticolo  del  parenchima  delle  ghiandole  linbtiidie 

neiraomo.  1,  460-430. 
^  patologica.  (Vedi  Addison  (morbo  di),  Adenocarcinoma,  Anemia 
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apknica  tirtairtife,  ArtBiia,  Atania  locomotrice,  Atrofla,  tLtntk 
muscolare  progressiya,  Cancro,  Capsule  Mpra-renali,  Oartila- 
ginif  Celiale  nervose,  Cerrelletto,  Canrello,  Oùnran,  Cistoma, 
CoDgìantiva,  Cornea,  Corposcoli  di  Padni,  Onore,  Defenen- 
xions,  Defeaeraiioiie  amiloìde.  Diabete,  £Bcieflia,  Bneitfak), 
Epatite,  Epidermide,  Epitelio,  Fegato,  Idroftaldio,  Intestino, 
Ipofisi  cerebrale,  Ipopion,  Itiiosi,  Larìfige,  Lebbra,  Loaie  asi- 
stallina,  Lupus,  mammella,  liembrana  del  timpano,  Meaìagitoi 
Micosis  fiittgoide.  Midollo  aUaogato,  BAidoUo  spinale,  Ufika, 
Miocardio,  MoUaseo  eontagio»,  Massolo,  NefritOi  Nervi,  N«^ 
TOSO  sistema,  Neurite,  Nacleo,  Palpebra,  Pancreas,  ParaliÀ 
pseado-ipertroAea,  Pertosse,  Palmoiie,  Rene,  Retina,  Samomi, 
Simpatico,  Stomaco,  Terminazioni  nervose.  Tetano  traomatioo. 
Tifi,  Trombo,  Tobercolo  attatomieo,  Tobereoloei,  Tomoti, 
Urina,  Utero,  Vasi  sanguigni,  Vulva). 

Istologia  patologica.  Alterazioni  dei  gangli  iotervertebraii  ia  alcuas 
malattie  del  midollo.  4,  301» 

Cellula  gigantesoa  del  tabereolo.  2,  206, 

Di  alcune  forme  erottive  modificate.  4,  449. 

Lichen  sifilitico  oca  nodali  tnberoolari.  2,  854i9M. 

Neoformasioni  delle  mammelle.  8,  7. 

Sulla  pretesa  cellula  gigante  nelle  afhxioni  Indammatorie 

delle  .essa  e  del  sarcoma  a  mieloplasd.  2,  907-298. 

—  tecnica.  (Vedi  Microscopio,  Microtomo,  Safiranina,  Sputo,  Tes- 
suto mucoso). 

Colorazione  dei  prolungamenti  protoplasmatioi  delle  eeiiaia 

di  Pnrkioje  e  dei  cilindrassi  previo  iodorimente  dei  pesti  is 
doralo  di  plaUoo  e  liquido  del  Mailer.  20,  228. 

-***  -^  GonserTazione  delie  mitosi  nei  tessuti  fissati  parecchie  ore 
dopo  ia  morte.  15,  41. 

Manaale.  9,  431;  10,  470. 

Nuoto  metodo  per  colorire  i  preparati  sflncroeoopici  BMdiante 

una  soluzione  pìero^nilinica.  2,  302. 

-*^  ^-  Nuova  reaiieaB  apparentemente  nera  della  cellule  nsrvote 
oerebrali  ottonate  ool  bieloraro  di  moreurio.  •3,  n.  10. 

— della  sostenza  amiloide.  3,  n.  14. 

-**-  —  ^Resflnoi^  della  metilaniiina  nella  degeoeraaìoBe  awleid^» 
3,  n.  21. 

Istmmentl.  (Vedi  Cromoeitemetfo,  Idrosfigmografo). 

littetesslee  dei  PetromyMn  marinus.  17,  100. 


^Ma^p^tM*. 
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Iaborandi.  (Vedi  Pilooarpioa). 

--  Aaioae  e  oompomtiona.  3,  n,  18. 

galla  Mcresione  del  sudore.  3,  13. 

«ausare.  8,  18. 

Jeivre  di  petaMlo.  (Vedi  Potauio). 

KaMala.  Aziooe  deirinfoso  sulle  larve  di  AnehiloBtoma  duode* 

nalia^  di  Anguillula  stereoraìis  e  di  Anguillaia  iniesiinali». 

4,  460. 
Kerioa.  Aaatomia  patologica  e  natura,  t»  318. 
Kevsso.   Azione  dell'infuso  sulle  larve  di  Anehilosioma  duode- 

natis^  di  Anguillula  siereoralis  e  di  Anguillula  inUsiinalin. 

4,  461. 


Lagrime.  (Vedi  Ghiandola  lagrimale). 
Lantanio  nelle  ossa  e  nelle  oooohiglie«  4*  808. 

—  nelle  urine  umane.  4,  846. 

Laringe.  Forma  rara  di  tuberoolosi  della  — .  7,  208. 

—  Terminasioni  nervose  nei  muscoli  della  —  del  cavallo.  16,  87. 
Larlngefatrta.  (Vedi  Corde  vooali). 

Latte.  (Vedi  Mammella). 

—  Fermento  caseifleante  àe\ ^Carthamu^  iinctorius,  20,  827. 

—  Passaggio  dell'atropina.  16,  117. 

Lavatura  dell'organismo  nei  cani  tlroidectomizzati.  13,  379. 
Lavare  nìiseolare.  (Vedi  Mnscolape  lavoro). 
Lebbra  def  pelmeni.  (Vedi  Bacillo  della  lebbra). 
12,  80. 

—  Inoenlazionl,  7,  88. 

—  Storia  anatomica  di  un  caso  di  lebbra  tubercolare  ed  anestesica. 

4,  413. 

Leettlna  nell'urina  in  un  caso  di  ohiluria.  5,  241. 

Lente  cristallina.  Lnssaaione  spontanea  della  —  —  da  eetopia 
lentìe  congenita.  8,  161. 

Produzione  deirepitelio  della  cristalloide  anteriore  negli  ani- 
mali adulti  allo  stato  normale  e  patologico.  7,  209. 

Leneèmia.  Natura  delle  produzioni  leucemidie  secondarie*  8,  53. 

—  Studio  sui  globuli  bianchi,  sui  globali  rossi  e  sulle  piastrine  di 

un  leucemico.   13,  201. 
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Leneooltl.  (Vedi  Globali  bianchi). 

LenMmaiiie  nell'arioa  dopo  una  corsa  di  530  Km.   io  relocipede. 

20,  336. 
Llelieii  slflllttoo.  4,  810. 
LloTlto  di  birra.  Azione  sulla  bile  e  su  altri  liquidi  animali.  1, 

361-302. 
Linfa*  Aiione  del  peptone  sulla  coagulabilità  della  — .  5,  137. 

—  Abuminoldi  della  —  nel  layoro  muscolare.  7,  410. 

—  Asione  tossica.  17,  221. 

sugli  spermatozoi.   19,  179. 

Linfatici  del  onore.  3,  379-389;   11,  359. 

—  dei  perteardlo.  2,  250-266. 
~  della  pleura.  2,  247-266. 

—  della  Taglnale.  6,  227. 

^~  delle  sierose  nmané.  1,  339-359. 

Lingua.  Gomme  sifilitiche  della  —  quarantatre  anni  dopo  la  infe- 
zione. 9,  252. 
Litio  neirurina  umana.  4,  302-344. 

—  (salleilato  di).  Assorbimento  nella  catoforesi  elettrica.  18,  361. 
Leeallnfasloni  cerebrali.  (Vedi  Cervello,  localizzazioni  del). 
Locomozione.  Nodo  deambulatorio  buibare.  9,  435. 

Luce.  Influenza  della  —  monocromatica  sulla  espirazione  di  G0|. 
11,  315. 

sulla  perspirazione  di  CO,  neiruomo.  1,  184. 

respirazione  del  tessuto  nervoso.  8,  n.  19. 

Lupus.  Istologia  patologica.  10,  850. 


Haerosomla.  4,  312. 

Magnesio  (solfito  di).  Azione  sulle  spore  e  sui  bacilli  del  carbon- 
chio, e,  325. 
Malaria.  (Vedi  Bacillo  della  malaria,  Plasmodio  della). 

—  Agente  specifico  che  produce  le  febbri  da  — •  3,  24. 

—  Alterazioni  degenerative  e  malariche  dei  globuli  rossi.  12^99. 

—  Ciclo   evolutivo   dei   parassiti   malarici    nella  febbre    terzana. 

13,  173. 

—  Dei  germi  ed   organismi  inferiori  contenuti  nelle  terre  mala- 

riche e  comuni.  6,  8. 

—  Distribuzione  delle  acque  nel  sottosuolo  dell'agro  romano  e  soa 

infiuenza  nella  produzione  della  — .  3,  24. 
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■AlariA.  Biiologia.  18,  307';  14,  75,  177. 

—  Febbri  intermittenti  malariche  a  Innghi  intervalli.  14,  298. 
malariche  a  lunghi  intervalli.  19,  263. 

predominanti  neirettate   e  neir  autunno  in   Bmna.    14 , 

333,  449. 

—  Infezione  — .  10,  109,  135;  12,  153. 

—  ^  sperimentale  negli  animali.  19,  40,  76* 
neiruomo.  19,  43. 

—  Preeervasione  mediante  Taoido  areenioso.  S,  151. 

—  Relazione  con  il  bacillo  della  — .  4,  443. 

—  Ricerche  batteriologiche  del  sangue  dei  malarici.  9,  311. 

—  Rapporto  oon  la  tubercolosi  miliare.  5,  152* 

—  Studio  anatomo-patologico.  6,  151. 

—  Trasmissibilità  delFinfesione  malarica.  9,  828. 

Malattie  veneree.  (Vedi  Balano-postite ,  Bubone  venereo,  Uleera 

molle). 
Mammella.  Ipertrofia  generale.  5,  437. 
^—  Neoformasioni  delle  mammelle.  3,  7. 

—  Patologia  chirurgica  delle  terminazioni  nervose  della — •  12,375. 

—  Produzione  e  rigenerazione  degli  elementi  ghiandolari  della  — • 

11,  233. 

—  Struttura  durante  la  gravidanza,  durante  Tallattamento  e  dopo 

r allattamento.  11,  233. 
Mammiferi,  Embriologia  dei  reni.  7,  405. 
Maagauese.  Influenza  del  —  metallico   sull'accrescimento   e  sulla 

riproduzione  degli  infusori.  16,  306. 

dei  sali  di  —  sullo  sviluppo  dei  semi  dei  vegetali.  16,  319. 

sullo  sviluppo  dei  protococohi.  16,  299. 

—  nelle  urine  umane.  4,  347. 

—  (earbeaate  di).  Influenza  suiraocrescimento  e  sulla  riproduzione 

degli  infusori.  16,  307. 

—  (citrato  di).  Influenza  sulle  ova  dei  gasteropodi.  16,  315. 
—  sugli  anellidi.  16,  314. 

suU' accrescimento  e  sulla  riproduzione  degli   infusori. 

16,  300. 

—  (elemre  di).  Influenza  sagli  anellidi.  16,  313. 

sniraocresoimento  e  sulla  riproduzione   degli  infusori. 

16,  307. 

—  (asside  di).   Influenza  sull*aocrescimento   e  sulla  riproduzione 

degli  infusori.  16,  304. 

—  (tartrate  doppie  di  —  e  di  sodio).  Influenza  sull'accrescimento 

e  sulla  riproduzione  degli  infusori.  16,  303. 
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HMnnrlo.  A1Ì0D6  8QÌ  moBeoii  dall'ionio.  iJi,  4U 

MatMto  MdlM.  (Vedi  J^bocandi). 

XedMiui  legftle.   (Vedi  Aateia.    ItftotieidJo,  PtonudiM, 

oologia). 

Soffocazione  per  infoeaamento.  19,  419. 

Hefnner  (eorpoeeoli  di).  (Vedi  Cbrpoeeoli  df  ìUiaaiker). 
MeBbrana  del  tlnpase.  Rioerohe  iatolopehe   nello  stato  eano  e 

morboio.  1,  169-174. 
Membrane  stereia.  Dello  adattamento  di  aloane  callaie  endoteliaM 

nelle .  8,  441. 

Heniagl.  (Vedi  Meningite). 

Meningite.  (Vedi  Baeillim  <mrogene9  meninffitìdi8j  Meningocoooo). 

—  eerebre  spinale  epidemica.  (Vedi  Strafitoeoeeo). 
.  Eziologia.  11,  385;  18,  431. 

-^  tnbereolaML  Ricerobe  istoìogiebe.  7,  59. 

Meningeeeeee  nel  secreto  dell'otite  media.  14,  263. 

Menta.  (Vedi  Mentolo). 

Mentolo.  Azione  fisiologica  solle  rane  e  ani  nsammìferi.  8,  306; 

Asione  sai  eoore,  371  ;  soUa  pressione  del  sangue,  375. 
Merenrie.  Arfislsnamento  lento  in  rapporto  alle  altersnoai  dal 

midollo  delle  ossa.  4,  307. 

—  (blelemre  4t).  Azione  sopra  le  larve  di  Anehiiosiama  dmodé- 

nalis^  di  Anguillula  iniestinalis  e  di  AnguUluia  sierooraU». 

4,  459. 
NaoTa  reanione  apparentemeate  nera  delle  oellnle  neness 

cerebrali  ottenuta  col .  3,  n.  10. 

Mestruatone.  (Vedi  OTsia). 

Metaemeglebina.  Formazione  sotto  Tinifaiensa  del  nitrito  d'amila. 

3,  n.  12. 
MetafénlldIammiBa.  Atione  fisiologica  in  rapporto  cella  ooetitusioDS 

chimica.  16,  248. 
Metano.  Esalazione  nei  porcellini  d'India  durante  la  digastioDe. 

1,  464. 
■etUammlna.  Azione  fisiologica  in  rapporto  oolla  costituzione  ohi« 

mica.  16,  244. 
MIeetoma  (caso  di  —  al  piede).  19,  309. 
MIeests  fnngeide.  Osasrfniioni  istologiche.  10,  350. 
Microbiologia.  (Vedi  AetinomyceB  booia^  Paramaeeium  eoli)> 
Mlereseeplo.  Nuovo  regolatore  del  preparato  al  -o.  7,  167. 
Mieretome  del  professore  Brcolani.  1,.  454-467. 
Midolle  allungsto.  Alterazioni  in  un  caso  di  aclerori  laterale  amie- 
trofica  primitiva.  4,  295. 


DBLLV  HATIRIB  81 

Mld6ll«  all«Bfal«.  Analiii  ohimiea.  8,  n.  8. 

Caso  di  doppio  incrooiamento  dei  fasci  piramidali.  10,  472. 

Emiatrofia  e  degenerazioae  discendeote  del e  del  mi- 
dollo spinale  oonseoutiva  a  tumore  — .  Gomma  del*  Ponte  di 
Varolio.  9,  499. 

Nodo  deambolatorio  bulbare.  9,  486. 

Stmttura.  8,  9. 

~  deUe  essa.  (Vedi  Ossa  midollo  delle). 

—  spisale.  (Yedi  Addison  morbo  di,  Gorpnseoli  amilacei). 
Alterasioni  dei  gangli  intervertebrali  in  alcone  malattie  del 

midollo.  4,  301. 
di  strattara  in  un  caso  di  atrofia  muscolare  progressiya 

spinale  protopatica.  3,  14. 

dopo  la  distensione  del  nerro  sciatico.  8,  403. 

in  un  caso  di  sclerosi  laterale  amiotroflca  primitiva.  4, 295. 

nel  tetano.   15,  15. 

Caso  raro  di  sdoppiamento  parziale  del .  11,  483. 

Bmiatrofia  e  degeneraiione  discendente  del  midollo  allungato 

e  del in  seguito  a  tumore.  Gomma  del  Ponte  di  Varolio. 

9,  439. 
Fini  alterazioni  istologicbe  nelle  degenerazioni   secondarie 

ascendenti  e  discendenti.  20^  131. 

Istogenesi  della  nevroglia  nel  —  19,  965. 

Natura  dei  corpuscoli  amilacei  del .6,  430. 

Nuovo  fatto  in  favore  della  sinergia  funzionale  delle  paia 

spinali.  5,  283. 

Sclerosi  multipla  complicata  da  micosi.  8,  344. 

Probabile  diffusione  dei  centri  di  volontà  nel  — '•  —  dei  ver- 
tebrati inferiori.  6,  142. 

Processi  riparativi  nei  gangli  in  vertebrali.  19,  223. 

Rara  deformità.  8,  4. 

Struttura.  3,  9. 

delle  fibre  nervose  del .  4,  78. 

nel  feto.  2,  296. 

.3,  21. 

Mlgaatte.  Modificazioni  del  sangue  succbiato  dalle  — .  16,  115. 
Milza.  Alterazioni  nel  diabete  mellito.  8,  101. 

—  Gaao  di  cisti  della  ->.  9,  438. 

—  Degenerazione  della  — .  7,  408. 

—  Estirpazione.  8,  256. 

della  —  e  della  tiroide.  9,  235. 

—  Formazione  di  globuli  rossi  neiruomo  adulto.  4,  311. 
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MiUa.  Fanzione  ematopoiotioa.  .7,  409. 
della  milza  embrionale.  4»  24. 

—  Estirpazione  della  — .  Influenza  sul  aangae  e  sul  midollo  dalle 

oesa.  6,  385. 

—  Mancanza  di  rapporti  funiionali  fra  la  —  e  la  tiroide.  8,  255. 

—  Modiflcasioni  consecntiTe  al  salasso.  6,  139. 

—  Neoproduiione  di  elementi  cellulari  nei  tessuti  di  animali  na- 

triti  dopo  lungo  digiuno.  14,  55. 

—  Processo  fisiologico  di  neoformazione  cellulare  durante  Tinani- 

zione  acuta.  12,  410. 

—  Produzione   di    globuli    rossi   dopo   le    sottrazioni    sangoigDe. 

4,  49. 

—  Rapporti  funzionali  con  la  tiroide.  9,  235. 

—  Rigenerazione  della  —  per  processi  patologici  che  hanno  abo- 

lito parzialmente  la  funzione  della  milza  grande.  6,  1. 

—  Rigenerazione  del   parenchima   della  —  nei    morbi   infettivi. 

7,  412. 
sperimentale.  6,  453. 

—  Riproduzione  parziale.  6,  312. 

della  —  nei  polli,  cani,  conigli  e  rane.  10,  473. 

totale  della  — .  5,  388. 

—  Sviluppo  dei  nodi  di  —  nell'omento.  7,  349. 
Minatori.  (Vedi  Anemia  dei — ). 
Meioeardla.  2,  407. 

Mieeardlo.  Atrofia  cianotica  del  — .  3,  n.  5. 
Miolegla.  (Vedi  Museoli). 

—  Alcuni  muscoli  soprannumerari  del  torace.  3,  n.  22. 
Mloma  della  ente.  6,  441. 

Mitosi.  Conservazione  nei  tessuti  fissati  pareechie  ore  dopo  la  morte. 

15,  41. 
Mixoma  deU*ntero.  5,  3. 

—  telangectasico  suirendocardio.  3,  14. 
Moccio.  (Vedi  Morva). 

Moli  (ghiandole  di).  (Vedi  Ghiandole  di  — ). 
Molluschi.  (Vedi  Gasteropodi). 
MoUaseo  contagioso.  Eziologia.  6,  158. 

Neoformazione  di  cellule  epidermiche  nel .9,  437. 

Studio  anatomico-clinico.   1,  1-26. 

Morbo  di  Addlson.  (Vedi  Addisou,  morbo  di). 
Morbus  eoemleus.  Perforazione  congenita  del  setto  in  ter  ventrico- 
lare. 3,  14. 

—  Werlhofll.  (Vedi  Porpora  emorragica). 
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Morfina.  Inflaenia  sdì  onori  linfEttioi.  18,  112. 

sui  movimenti  della  yescica.  6,  318. 

^  Lavatura  dell'onanismo  DeiravvelenameDio  aoato  da— -.  1 1 ,  304. 

—  (eloridrato  di).  Inflaensa  sol  chimismo  respiratorio.  4,  446. 

— sulla  quantità  di  area  eliminata  con  le  urine.. 6,  150. 

Morva.  Ricerche  anatomo-patologiche  intorno  alla  —  negli  equini, 

nell'uomo  e  nel  leone.  3,  31. 
Movimenti.  (Vedi  Locomozione). 

—  Speciale  associazione  di  movimenti  neiralligatore.  9,  435. 
Moelna  nell'inviluppo  delle  uoya  dì  rana,  anali8i  e  proprietà.  6,  335. 
Mnseolare  fibra.  (Vedi  Fibra  — ). 

—  fona.  Influenza  deirischemia  artificiale.  3,  2. 

—  lavoro.  Movimenti  della  linfa  e  del  sangue  dorante  il  —   — . 

7,  410. 

Temperatura  durante  il .  10,  7. 

— dell'uomo  durante  una  lunga  marcia.  10,  13. 

Muscoli.  (Vedi  Fatica,  Glicogeno,  Mioma,  Movimenti,  Muscolare 

fibra.  Muscolare  lavoro,  Organi  mascoli-tendinei). 

—  Alterazioni  consecutive  a  lesioni  dei  nervi.  9,  100. 

—  —  della  fibra  muscolare  sulla  paralisi  pseudo-ipertrofica.  5,  210. 
dopo  il  taglio  dei  nervi.  ^  190. 

in  un  caso  di  tetano  traumatico.  5,  224. 

—  —  istologiche  e  funzionali  dei  —  durante  l'inanizione.  7,  301. 
nell'atassìa  locomotrice.  5,  227. 

—  Azione  del  massaggio.   16,  41. 

—  Contrazione  dei  —  io  rapporto  con  lo  sviluppo  dì  calore.  10,  1. 

—  Forma  non  comune  di  fibro-mixosarcoma  muscolare.  1,  330-338. 

—  Influenia  deirapoatropina.  9,  114. 
del  taglio  dei  nervi  sui  — .  20,  408. 

—  Ipertrofia  funzionale  dei  muscoli  volontari.  19,  327. 

—  Modo  di  comportarsi  del  glicogeno  dei  —  in   alcune   infezioni 

sperimentali.  20,  89. 

—  Moseolo  sopracostale  anteriore.  3,  n.  22. 

—  Neoproduzione  di  elementi  cellulari  nei  tessuti  di  animali  nu- 

triti dopo  lungo  digiuno.  14,  50. 

—  Nuclei  delle  fibre  muscolari.  5,  205. 

—  Rapporto  coi  tendini.  5,  194. 

—  Rigenerazione  delle  fibre  muscolari  volontarie.  6,  212. 

—  Struttura  dei  —  motori  delle  ali  degli  insetti.  6,  455. 

—  Terminazioni  nervose  motrici  nei  muscoli  striati  delle  torpedini. 

6,  456. 
nei  muscoli  laringei  del  cavallo.  16,  87. 
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MuMolf.  Vita  del  —  separato  dall'estere  Tivente.  17,  183. 

—  llsei.  (Vedi  Veecioa  arinarìa). 

Ricerohe  famaeologiche  sugli  organi  e  fibre  liaeie  e  inìia 

Teecioa  arioaria  io^partieolare.  5,  205* 

—  etriatl.  Azione  deU*adonidina.  5,  165. 


Hareetaa  (cloridrato  di).  Influenza  sul  chimismo  respiratorio.  4«  447» 

sulla  quantità  di  urea  eliminata  con  le  urine.  6,  150. 

Nareetlna  (cloridrato  di).  Influenza  sulla  quantità  di  urea  elimioata 

con  le  urine.  6,  150. 
FeMte.  (Vedi  Bright  malattia  di). 

—  Alterazioni  del  simpatico  nella  —  parenchimatosa.  5,  155. 

—  Influenza  sulla  quantità  di  emoglobina  del  sangue.  4,  314. 
~  Patogenesi.  11,  129. 

Venaspema.  (Vedi  Spermatozoi). 

Feofermailene.  Degenerazione  e  —  delle  flbro  nenrose   midollari 
periferiche.  11,  175. 

—  del  tessuto  epiteliale.  9,  256. 

—  del  fegato.  7,  265. 

—  di  fibre  nervose  midollari,  d,  16. 

Verri.  (Vedi  Fibra  nervosa,  Neurite,  Nevralgia,  Polineurite). 

—  Agente  il  quale  impedirebbe  la  trasmissione  eentripeta  dei  — 

misti.  9,  434. 

—  Alterazioni  dei  —  del  derma  nell'eczema.  4,  447. 

dei  tessuti  consecutivi  a  lesioni  dei  — .  8,  100. 

dopo  il  taglio  dei  —  4,  190. 

del  cilindrasse  nella  neurite.  9,  436. 

di  molti  nervi  periferici  in   un  caso  di  eritema  polimorfa 

flittenoide.  20,  313. 

—  Cicatrizzazione.  16,  151. 

—  Comportamento  dello  stroma  neurocberatinieo  delle  fibre  ner- 

vose nel  moncoue  periferico  di   un  —  reciso   sul  cadavere. 
20,  195. 

—  Degenerazione  dei  nervi  recisi.  3,  3. 

—  Diffusione  del  cancro  lungo  i  — .  1,  315-329;  2,  372-378. 

—  Leggi  della  diffusione  del  carcinoma  lungo  i  —  studiate  nella 

diffusione  di  un  carcinoma  della  bocca  lungo  il  dentario  infe- 
riore sinistro.  2,  395. 

—  Distensione  incruenta  dei  —.  9,  261. 
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Verri.  Dittenaene  dai  •— ,  itadio  sperimeatale.  8,  365. 

«  aharazioni  del  midollo  spinale   dopo  la . 

8,  403. 

—  ErieteDza  di  celiale  nM^oee  gangUoaari  nelle  radiei  posteriori 

dei  —  spinali  dell'uomo.  8,  67. 

—  locroeiamento  dei  —  ntilizsato   per  lo  stadio  dei  oentri  ner- 

vosi. 9,  435. 

—  Inflaensa  degli  acidi  salla  tenacità  dei  — .  2,  393. 

della  resezione  dei  —  sol  decorso  delle  firattore.  10,  384. 

del  taglio  dei  —  sai  mnscoli.  20*  409. 

SttUe  ossa.  20,  418. 

deUo  sciatioo  salla  temperatora  della  pianta  del  piede 

nel  coniglio.  20,  400. 

—  Pretesa  inflnensa  trofica  dei  —  ani  tessati  del  corpo  animale. 

20,  293. 

—  Istologia  patologica.  8,  90. 

—  Patologia  chirorgica.  8,  90. 

—  Rigenerazione  dei  — •  6,  153. 

—  vasomotori  dell'arteria  epatica.  19,  189. 

delle  diramazioni  portali  epatiche.  18,  420. 

Inflaansa  della  cairina,  antipirina,  chinina*  6,  19. 

Iferre  aMneeale.  (Vedi  Nervo  ocnlo-motore  esterno). 

—  accessorie  del  Wlllis.  Orìgine  reale.  3,  9. 

—  acasHee.  Spiteli  acnatici.  6,  457. 

Origine  reale.  3,  21;  7,  338;  18,  293. 

—  facciale.  Movimento  reflesso  del  balbo  oculare  nella  paralisi  epe- 

rimMitale  del •  18«  280. 

Origine  reale.  3,  21  ;  7,  335. 

—  glessefa'  Irigeo.  Origine  reale.  8,  21. 

—  Ipeglesso.  Origine  reale.  3,  9;  7,  333;  9,  433. 
--  eenle-metere  cernane.  Origine  reale.  7,  340. 

— esterne.  Origine  reale.  8,  9;  7,  337. 

—  ottleo.  Andamento  e  terminazione  nella  retina  del  coccodrillo. 

7,  405. 

Istogenesì.  12,  1. 

Terminazione  nella  retina  dei  batraei  urodeli.  1,  458-459. 

Struttura.  11»  128. 

—  paeainegastolee,  (Vedi  Nervo  vago). 

—  vago.  Azione  della  recisione  del  — sulla  velocità  della  corrente 

arteriosa.  6,  432. 

Influenza- sui  movimenti  dello  stomaco.  1,  204. 

inibitrice  sul  cuore  eccitata  con  la  pressioae  nel  collo. 

5,  145. 
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5erT0  Tftgo.  Influenia  sol  ehimismo  respiratorio.  18,  75. 

Lesioni  considerate  dal  punto  di  Tista  clùmrgieo.  17,  o07. 

Origine  reale.  3,  9;  9,  432. 

Pnenmonite  da  recisione  dei  yaghi.  17,  151. 

—  sctatleo.  Alterazioni  del  midollo  spinale  dopo  la  distensione  del 

.  8,  403. 

Rabdomioma.  19,  113. 

—  trtgfBiiBo.  Origine  reale.  3,  21;  T«  338. 
Herrosa  eéllnla.  (Vedi  Cellula  nefrosa). 

—  libra.  (Vedi  Fibra  nervosa). 

Ferrose  terminazioni  nei  muscoli  laringei  del  cavallo.  16,  S7. 

nelle  papille  vascolari  ddla  cute  deiruomo.  17,  99. 

Nervosi  centri.  (Vedi  Midollo  allungato). 

Incrociaroento  dei  nervi  utilizzato  per  lo  studio  dei . 

9,  435. 

Influenza  deiriosciamina.  5,  147. 

vasomotori.  Azione  dell'asfissia  sui  vasi  cutaneo-musoolari. 

16,  429. 

dell'urea.  16,  345. 

sui dei  reni.  18,  425. 

sulle  pareti  dei  vasi  dei  — .  16,  329. 

Nervoso  sistema.  (Vedi  Midollo  spinale,  Nervi  vasomotori,  Celiale 
nervose.  Fibre  nervose,  Simpatico). 

Alterazioni  dei  ganglii  intervertebrali  in  alcune  malattie  del 

midollo.  4,  301. 

nel  diabete  mellito.  8,  101. 

Decorso  e  oscillazioni  della  temperatura  nelle  estremità  pa- 
ralizzate (taglio  dello  sciatico)  e  neUe  sane.  1,  403. 

Influenza  dell'apoatropina.  9,  114* 

solla  temperatura  animale.  10,  1. 

Movimento  riflesso  del  bulbo  oculare  nella  paralisi  sperimen- 
tale del  nervo  facdale.  18,  289. 

centrale.  (Vedi  Cellule  nervose.  Cervello,   Midollo  spinale, 

Nervo  abducente,  acustico,  facciale,  glossofaringeo,  trigemioo, 
Psicologia  fisiologica). 

Alterazioni  istologicbe.  9,  438. 

nel  diabete  mellito.  8,  101. 

Emorragia  per  lesioni  nervose  e  innervazione  vasomo- 
toria, d,  2. 

—  Influenza  sui  movimenti  della  vescica.  6,  312. 

sul  cbimismo  respiratorio.  18,  59. 

in  rapporto  con  la  patogenesi  deirepilessia.  4,  302. 
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VerfMo  sfttena  eestrale  nei  cani  tiroidectomiszati.  14,  330. 

Nuove  ricerehesnirorigine  reale  dei  nervi  cerebrali.  3, 21. 

Origine  reale  dei  nervi  spinali  e  di  qualche  nervo  cere- 
brale. 3,  9. 

Peso  paragonato  col  peso  del  corpo  deiranimale.  3,  23. 

Speciale  associazione  di  movimenti  neiralligatore.  9,  435. 

_-. Struttura.  3,  91. 

—  tèssute.  Infloenza  della  luce*siilla  respiratione  del .  3,  n.  19. 

Vearlte.  (Vedi  Polineurite). 

—  Alterazioni  del  cilindrasse  nella  — .  9,  436. 

VevreiNitele^.  (Vedi  Epilessia,  Neurite,  Nevralgia,  Paralisi  pseudo- 
ipertrofica, Polineurite,  Sclerosi  laterale  amiotroflca  primitiva. 
Tabe  dorsale). 

Fevralfla.  Natura  e  causa.  3^  101. 

Nevroglfla.  Istogenesi  della  —  nel  midollo  spinale.  13,  365. 

—  Struttura  nella  retina  dei  vertebrati.  3,  448. 

Nielielle.  Influenza  dei  sali  di  —  sullo  sviluppo  dei  semi  dei  vege- 
tali. 15,  319. 

del  —  metallico  suiraccrescimento  e  sulla  riproduzione  degli 

infusori.  15,  306. 

—  (carbonato  dt).  Influenza  sull'accrescimento  e  sulla  riproduzione 

degli  infusori.  15,  307. 

—  (citrato  di).  Influenza  sugli  anellidi.  15»  314. 

sali* accrescimento  e  sulla  riproduzione   degli   infusori. 

15,  300. 
sullo  sviluppo  dei  protococchi.  15,  299. 

—  (clonro  di)  — .  Influenza  sugli  anellidi.  15,  313. 
suiraccrescimento  e  sulla   riproduzione   degli  infusori* 

15,  307. 

—  (ossido  di).  Influenza  sull'accrescimento  e  sulla  riproduzione  degli 

infusori.  15,  304. 

—  (tartrato  doppio  di  sodio  e  di)  — .  Influenza  suiraccrescimento 

e  sulla  riproduzione  degli  infusori.  15,  303. 
HleotiBa.  Lavatura  dell'organismo  nell'avvelenamento  acuto  da  — . 
11,  306. 

—  Influenza  sui  movimenti  della  vescica.  5,  316. 
Nltrate  di  argento.  (Vedi  Argento). 

—  di  strleiilBa.  (Vedi  Stricnina). 

—  di  amile.  (Vedi  AmUe  nitrato  di). 

Tfltrobenzolo.   Lavatura  dell'organismo  neirawelenamento   acuto 

da  — .  11,  306. 
Kiéiee.  Istologia  patologica  negli  avvelenamenti.  16,  435. 
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Oeetalo.  (Vedi  OongiantÌTa,  Cornea,  Coroidea,  Ghiaadola  lagrimale, 
Idroftalmo,  Iride,  Lente  oristallina,  Nervo  ottioo.  Oculistica, 
Palpebra,  Plica  eemi^liinaria.  Retina,  Visione,  Vitreo). 

—  Azione  della  pilocarpina.  3,  n.  18,  pag,  4. 

—  Contributo  anatomico  sperimentale  alla  conosoenza  dei  tratto 

ottico  e  degli  organi  centrali  dell'apparato  della  Tìsione.  5, 426. 

—  della  talpa  illuminata  e  della  talpa  cieca.  8,  343. 

—  Esame  anatomico  di  un  piccolo  settore  di  neoplasia  irìdo*eigliare 

e  consideraiioni  critiche  per  la  relativa  diagnosi  di  tubercolosi 
primitiva  dell'iride.  4,  302. 

—  Movimento  riflesso  del  bulbo  oculare  nella  paralisi  sperimentale 

del  facciale.  18,  289. 

—  Organi  terminali  nervosi  ne' tendini  de'  muscoli  motori  del  bulbo 

oculare.  5,  273. 

—  Sviluppo  e  struttura  del  tratto  uveale  anteriore  de*  vertebrati. 

4,  441. 

—  Tubercolosi  per  inoculazione.  6,  145. 

Oealistiea.  (Vedi  Pisostigmina ,  Ghiandola  lagrimale.  Glaucoma, 
Idroftalmo,  Ipopion,  Iride,  Mollusco  contagioso,  Occhio,  Pai* 
pebre,  Retina,  Xerosi,  Vitreo). 

—  Ipopion  deìVuieug  eorneae  serpens,  8,  221. 

—  Lussazione  spontanea  del  cristallino  da  ectopia  leiuÌB  congenita 

e  glaucoma  secondario  consecutivo.  8,  161. 

—  Osservazioni  di  tarsite  d'origine  sifilitica.  3,  34. 

—  Ricerche  batteriologiche  sulla  xerosi  congiuntivale  e  sulla  pan- 

oftalmite.   11,  97. 

—  Studi  clinici  di  temperatura  oculare.  3,  33. 

—  Ulcerazione  palpebre-congiunti  vale  di  natura  tubercidafe.  3,  34. 
Olelaa  nell'urina  in  un  caso  di  chiluria.  S,  244. 

Olio  di  crotontiglio.  (Vedi  Crotontiglio  olio  di). 
Oppio*  (Vedi  Codeina,  Morfina,  Narceiaa,  Narcotìna,  Papaverisa, 
Tebaina). 

—  Influenza  dell'  —  sui  movimenti  della  vescica.  6,  818. 
Orecchio.  (Vedi  Canali  semicircolari,  Membrana  del  timpano,  Nervo 

acustico^  Otoiatria). 

—  Epiteli  acustici.  6,  457. 

—  Nuova  forma  di  ghiandole  ceruminose.  6,  177. 

—  Sviluppo  delle  forme  del  padiglione  dell'  —  con  riguardo  alis 

morfologia  e  teratologia  del  medesimo.  12,  287. 


n 


DSLLB  MATsan  89 

Orfft>i«  Azioni  tosùche  esercitate  da  alcoDi  —  freachi.  7,  118. 

—  moBoelo-teadlnel  De'  tendini  de*  mnsooli  motori  del  bulbo  oca« 

lare.  5,  273. 

—  seMoalf  fenMiBill.  (Vedi  Vulva). 

#fia  (Vedi  Fratture,  Midollo  delle  — ,  Pfeado-artroei). 

—  Àlterasioni  dopo  il  taglio  de'  nervi.  4,  190;  90,  418. 
oonseoutive  a  lesione  dei  nervi.  8,  100. 

—  Cerio,  lantanio  e  didimio  nelle  —  e  nelle  eonchiglie.  4,  802. 

—  Malattie  da  sifilide  ereditaria.  5,  164. 

—  Pretesa  cellula  gigante  nelle  affesioni  inflammatorie  drile  ossa 

e  del  sarcoma  a  mieloplassi.  3,  297*208. 
~  Processo  formativo  del  callo  osseo  n^le  diverse  fratture  delle 
ossa  dell'uomo  e  degli  animali.  3,  28. 

—  Rigenerazione  del  tessuto  osseo.  9,  181. 
--  Struttura.  9,  431. 

—  (midolle  delle).  Alterazioni  dopo  il  taglio  dei  nervi.  4,  100. 
Avvelenamenti  lenti  di  As,  Pb  e  Hg  in  rapporto  alle  alte- 
razioni del .  4,  307. 

Influenza  deiraumeoto  della   massa  sanguigna  sul    potere 

ematopoietico  del  midollo  osseo.  18,  231. 
Influenza  dell'estirpazioiie  della  milza  sulla  struttura  del  — 

— .  B,  385. 

Funzione  ematopoietica  negli  uccelli.  4,  403. 

—  nel embrionale.  4,  28. 

Modificazioni  nell'anemia,  negli  uccelli.  4,  403. 

nel  contenuto  della  rete  venosa  del  midollo  osseo  dopo  il 

salasso.  18,  405. 

Rigenerazione  del lunghe.  5,  73. 

Struttura  in   individui   morti   in  seguito   a   varie  malattie 

croniche.  3,  14. 

Struttura  negli  uccelli.  4,  495. 

Ossalico  (aeido).  (Vedi  Acido  Ossalico). 
Ossalate  di  calcio.  (Vedi  Calcio). 
Ossido  di  earbenio.  (Vedi  Carbonio). 

—  di  cobalto.  (Vedi  Cobalto). 

—  di  ferro.  (Vedi  Ferro). 

—  di  maogaaese»  (Vedi  Manganese). 

—  di  nieliello.  (Vedi  Nichelio). 

Osslgeao.  Influenza  della  temperatura  ambiente  sul  eousumo  di  — 
ne'  porcellini  d'India.  1,  463. 

sul  consumo  dell'O.  14,  428. 

Osso  eeclpltale.  Sviluppo  e  varietà.  5,  436. 
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OnUomàULcliL,  Caso  di  —  oon  osteomi  maltipli.  3,  pag.  5. 
OstetrleU.  (Vedi  Orala,  Placenta). 

—  Attività  motoria  dello  stomaco  nella  gravidanza,  nei  paerperìo 

e  neirallattamento.  15,  S7I. 

—  Temperatare  locali  durante  la  gravidanza  e  il  parto.  4,  450. 

—  Variazioni  della  quantità  di  emoglobina  nella  gravidanza  e  nei 

parto.  4,  450. 
Oletatria.  (Vedi  Otite). 

Otite  media.  Eziologia,  ricerche  batteriologiche.  4,  263. 
Ottico  nervo.  (Vedi  Nervo  ottico). 
Ovaia.  Caducità  del  parenchima  ovarioo  e  suo  rinnovamento  mercè 

ripetizione  del  prooeeeo  di  primordiale  produzione.  6,  422. 

—  Conseguenze  dello  scoppio  de*  follicoli  di  Graaf  ed  in  partico- 

lare del  corpo  luteo  della  donna.  4,  440. 

—  Emorragia  e  modo  di  comportarsi  della  granulosa  allo  scoppio 

de'  foUicoli  di  Graaf.  4,  440. 

—  Granulosa  ovarioa  e  suoi  elementi.  8,  445. 

—  Neoformazione  cellulare  durante  Tinanizlone  acuta.  12,  413. 
nei  tessuti  di  animali  nutriti  dopo  lungo  digiuno.  14,  57. 

—  Particolare  forma  di  cistoma  a  globi  jalini  dell*  — .  3,  n.  3. 

—  Struttura,  genesi  e  significazione  del  corpo  luteo.  4,  499. 
Oieno.  Ossidazione  del  benzolo  per  mezzo  dell*  — .  4,  333. 


Paelnl  (Gorpnscoli  di).  (Vedi  Corpuscoli). 
Palpebra.  (Vedi  Ghiandole  di  Moli). 

—  Cisti  trasparenti  delForlo  ciliare  della  — .  11,  17. 
Pancreas.  (Vedi  Succo  pancreatico,  Tripsina). 

—  Adenoma  acinoso  del  —   con  pancreatite   induratlva  d*origiii6 

sifilitica.  19,  225. 

—  Alterazioni  nel  diabete  mellito.  8,  101. 

—  Neoproduzione  di  elementi  cellulari  ne'  tessuti  di  animali  no- 

triti  dopo  lungo  digiano.  14,  43. 

—  Potere  digerente  nella  vita  fetale.  3,  2. 

—  Processo  fisiologico  di  neoformazione  cellulare  durante  Tinani- 

zione  acuta.  12,  407. 

—  Produzione  e  rigenerazione  fisiologioa  delle  cellule  ghiandolari 

del  ~.  11,  228. 
Panereatleo  sneeo.  (Vedi  Succo  panereatioo). 
Panereatlna.  (Vedi  Tripsina). 
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PftpATerliiA*  Inflaensa  aul  chimismo  respiratorio.  4,  447. 

—  (dortdrsto  di).  Infinenza  sulla  quantità  di  area  eliminata  con 

le  nrìne.  5,  150. 
Paplil#ma  eaTemeso  nel  ramo  bronchiale  primario  superiore  destro. 
5,  441. 

—  Infettaate  della  ghiandola  tiroidea.  4,  160. 
Parabrone-anillna.  Azione  fisiologica  in  rapporto  colla  oostitnsione 

chimica.  15,  260. 
Paraldelde.  Antagonista  della  stricnina.  7,  1. 

—  AsioDe  fisiologica  sulle  rane.  6,  178;  sui  conigli.  6,  180^  sui 

cani.  6*  183;  sniruomo.  6,  210. 
sulla  sensibilità  riflessa.  6,  185;  sul  cuore.  6*  189;  sulla 

pressione  dei  sangue.  6,  190. 
~-  Applicacioni  terapeutiche.  6,  212. 

—  Lavatura  deirorganismo  neiravrelenamento  acuto  da — .  1 1, 300. 

—  Somiglianza  d*azione  col  cloralio.  6«  180. 

Paralisi  progresdra.  Osteomi  deiraracnoide  spinale  nella . 

—  pseudo-ipertrofica.  4,  304. 

-: Alterazioni  della  fibra  muscolare  nella .  6,  219. 

Paranineiam  celi  umano  in  Italia.  4^  437. 

Paratoioidina.  Azione  fisiologica  in  rapporto  oolla  costituzione  chi* 

mica.  15,  261. 
Parassitologia.  (Vedi  Funghi ,  Infusori ,  Pitgriasi» ,  Tenia ,   Tri- 

cophyion  tonsurans^  Vermi). 
-^  Aocoe  del  NaCl  e  deiressiccamento  sulle  cercarie.  9«  113. 

—  Gaso  di  anchilostomiasi.  8,  n.  20. 

—  Cenuri  nel  connettìvo  sotto-cutaneo  della  regione  sotto-mascel- 

lare, sotto  Taponeurosi  superficiale  tra  i  muscoli  del  collo, 
delle  cosce  dei  conigli  e  delle  lepri,  paragonati  con  quelli  dei 
bisolci.  3,  30. 

—  Cercaria  senza  coda  incistidata  nel  fegato  di  una  rana  esculenta. 

3,  30. 
*-*  Cestoidi  del  Bothriocephalus  latus  raccolti  in  Varese.  6,  460. 

—  Nuova  specie  di  Dockmius  {Doehmius  Balsami),  S,  6. 

—  Nuoto  parassita  dell' uomo  {Megastoma  enterieum).  5,  437. 

—  Osserrasioni  elmintologiohe  relative  alla  malattia  sviluppatasi 

endemica  negli  operai  del  Gottardo.  4,  463. 

—  Residui  della  digestione  e  uova  di  elminti  nelle  fistole  intesti- 

nali. 3,  33. 

—  Storia  naturale  e  significato  clinico-patologico  delle  cosi  dette 

anguillnle  stercorali  e  intestinali.  10,  93. 
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PArMsftolofift.  Sviluppo  degli  embrioni  del  eieticereo  piriforme  a 
ooneeeotiva  formazioDe  di  cellule  giganti  con  echiiomiooii  nel 
fegato  del  ooDiglio.  5^  437. 

—  Tenacità  di  yita  del  CffMtieereus  eellulosae  e  di  altri  elminti. 

1,  460. 

—  Tre  caei  di  CysUeereuM  eeHulùsae  Rudolphi  nel  cervello  del- 

Fuomo.  9,  440. 

Patologia  ehlrorgiea.  (Vedi  Disarticolazioni,  Dnra  madre,  Perite, 
Fratture,  Gangrena,  Ghiandole  lin&tidie.  Mammella,  MIoe- 
toma.  Nervi,  Ossa,  Peritoneo,  Paeado-artroei,  Postola  maligna, 
Rene,  Risipola,  Scottatura,  Terminazioni  nervose,  Tetano, 
Tubercolo  anatomico.  Ulcera,  Vescica  urinarla). 

Batteriologia  chirurgica.   16,  440. 

Oontribnzione  alla  storia  de*  calcoli  salivari.  3,  8. 

Esame  anatomico  di  epiteliomi  cicatrizzati  con  Timpiego  di 

clorato  di  potassio.  19,  373. 

Formazione  delle  neoartrosi   nelle  lussazioni   traumatiche. 

4,  247. 

Lesioni  del  pneumogastrico.  17,  367. 

Riproduzione  de'  capi  articolari  nelle  resezioni  sotto-capsulo- 

perìostee.  6,  73. 

—  comparata.  Aetinomyee9  bovÌB  nella  produzione   del  sarcomi 

ne'  bovini.  3,  30. 

Ascessi  nelle  pareti  del  cuore  dei  bovini  e  lesioni  dell'endo- 
telio dei  vasi  sanguigni  nelle  infezioni.  1,  466. 

Embolia  dei  dotti  biliari  del  cavallo  da  uova   di   distoma. 

17,  173. 

Epizoozia  tifoide  nei  gallinacei.  3,  32. 

Micosi  saroomatosa  nei  bovini.  3,  31. 

Pioemia  de'  vitelli  neonati.  8,  321. 

—  —  Ricerche  anatomo-patologiche  intorno  alla  morva  neg^i  equini, 

neiruomo  e  nel  leone.  3,  31. 
Tumore  elefantiaco  in  un  bue.  9,  256. 

—  generale.  (Vedi  Adeno-mioosi ,  Atrofia,  Bile,  Cartilagine,  Cel- 

lula, Cellula  nervosa.  Decubito,  Degenerazione,  Dotto  coledooo, 
Edema,  Embolismo,  Epitelio,  Fagocitosi,  Febbre,  Fegato,  Pe- 
rite, Glicogeno,  Gangrena,  Idremia,  Immunità,  InCzrto  emor- 
ragico, Infezione,  Infiammazione,  Innesto,  Ipertroila,  Micro- 
biologia, Miocardio,  Milza,  Muscoli,  Neoformazione,  Nervose 
fibre). 

Accrescimento  e  rigenerazione  neirorganitmo.  18,  245. 

Infezione  emorragica.  5,  163. 
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Falol^gU  generala.  Celiale  piane  di  oonnettiTO  e  loro  rapporti  oob 
le  neoplaaie  infiammatorie  e  con  le  cellule  gtgaoteeohe.  4,  311. 

<*-  —  Lesioni  de*  reni  in  segnìto  a  irritazioni  della  ente.  3,  n.  23. 

Modo  di  comportarsi  del  glicogeno  epatico  e  moacolare  in 

alcune  infezioni  sperimentali.  dO^  89« 

—  r-  Organizsasione  del  trombo.  8,  n.  4. 

Pretesa  influenza  trofica  de'  nervi  sui  tessuti.  20,  398. 

Processi  sintetici  sulle  malattie.  17,  101. 

Processo  formatiTO  del  callo  osseo  nelle  diverse  firattnre  delle 

ossa.  8,  23, 

—  medlea«  (Vedi  Acromegalia,  Addison  (morbo  di),  Aiuia,  Albu- 

minuria.  Anemia  de*  minatori ,  Atassia  locomotrice ,  Atrofia 
muscolare  progressiva,  Brigbt  (malattia  di),  Cancro,  Cirrosi 
del  fegato.  Corea,  Cuore,  Ematuria,  Endocardite,  Epilessia, 
Febbre  settica,  Oangrena  polmonare,  Ileotifo,  Malaria,  Me- 
ningite, Morbus  eoeruleus^  Paralisi  psendoipertrofica ,  Pe- 
diatrìa, Pellagra^  Pertosse,  Pleurite,  Pneumonite,  Porpora 
emorragica,  Reni,  Reumatismo,  Tubercolosi). 

— >  —  Caso  di  anchilostomiasi.  8^  n.  20. 

Termometria  delle  ascelle  e  degli  spasii   intercostali   nelle 

malattie  di  petto.  3,  n.  0. 

—  sperimentale.  (Vedi  Arterie,  Asfissia,  Bronchi,  Coledoco^  Con- 

gelamento, Corpuscoli  del  Pacini,  Dura  madre,  Epitelio^  Eso- 
fago, Fegato,  Ghiandole  linfatiche.  Inanizione,  Midollo  delle 
ossa.  Milza,  Muscoli,  Neoformazione,  Nervi,  Ossa,  Pelle,  Pe* 
ritoneo,  Plesso  celiaco,  Pnenmonite,  Rene,  Rigenerazione» 
Salasso,  Saliva,  Simpatico  grande,  Testicolo,  Tiroide^  Uretere, 
Uretra,  Trachea,  Vagina,  Vago,  Vena  porta,  Vescica). 

Alterazioni  de'  reni  che  susseguono  ad  una  prolungata  itte- 
rizia ottenuta  con  la  legatura  del  condotto  coledoco.  3,  n»  23. 

-*  dei  tessuti  per  mancata  influenza  nervosa,  4,  100. 

— del  sangue  dopo  il  salasso.  19,  159. 

—  —  Avvelenamento  lento  da. arsenico,  mercurio  e  piombo  in  rap- 

porto alle  alterazioni  del  midollo  delle  ossa.  4,  307. 
Azione  delle  diluzioni  acquose  degli  organi  cadaverici  allo 

stato  di  non  avanzata  putrefazione.  6,  426. 
— tossica  delle  diluzioni  acquose  degli  organi  freschi.   3, 

n.  24;  4,  445;  7,  113. 

—  —  delle  ghiandole  linfatiche.  4,  142. 

^Ematopoiesi  splenica  dopo  il  salasso.  4,  49. 

—  —  Formazione  delle  neoartrosi  nelle  lussazioni   traumatiche. 

4,  247. 
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Patologia  sperlMentole.  lofiammaiione  oraposa  artificiale  delle  mor 

cose  e  deirepitelio  Tibratile.  8,  29. 
InflaeDza  deiraamooto   della  massa  sanguigaa   sul   poters 

ematopoietico  del  midollo  osseo.  18,  231. 

—  —  —  del  salasso  sulla  nutrizione  de'  tessuti.   4,  426. 

— sui  reni  delle  penneliazioni  cutanee  di  olio  di  crotonti- 
glio. 3,  23. 
trofica  de'  nervi  sui  tessuti.  20,  293. 

—  —  Ipertrofia  oompeosatoria  de'  reni.  20,  245. 

Lavatura  dell'organismo  negli  avvelenamenti  acati.  11,  275. 

Modificasioni  del  midollo  delle  ossa  degli  uccelli  nal l'anemia. 

4,  403. 

— nel  contenuto  della  rete  venosa  del  midollo  osseo  dopo 

il  salasso.  18,  406. 

Neoproduzione  di   elementi  cellulari  negli   animali   nutriti 

dopo  lungo  digiuno.  14,  29. 

Pretesa  azione  tossica  degli  organi  animali  freschi.  6,  247. 

Processi  riparativi  nei  gangli  intervertebrali.  19,  223. 

Ricerche  anatomiche  e  sperimentali  sulla  patologia  del  fe- 
gato. 3,  n.   17. 

Studio  dell'anemia  artificiale.  4,  310. 

Studi  sul  fegato.  4,  306. 

Pecora.  Determinazione  della  zona  eccitabile  nel  cervello  pecorino. 

1,  463. 

Pediatria.  (Vedi  Albuminuria,  Anemia  splenica  infantile^  Pertosse). 
Peli.  Acqua  contenuta  nella  barba.  3,  n.  5. 

—  Contribuzione  all'istologia  e  fisiologia  dello  stelo  de'  peli  umani. 

2,  393. 

Pellagra.  Trattato  clinico-profilattico.   16,  351. 
Pelle.  (Vedi  Capelli,  Cataforesi   elettrica.  Epidermide,  Ghiandole 
sebacee,  sudorifere,  Peli,  Perspirazione,  Unghie). 

—  Alterazioni  consecutive  a  lesioni  dei  nervi.  8,  100. 

—  Metti  della  irritazione  della  ~.   10,  318. 

—  Epitelioma  malpighiano.  10,  350. 

—  Fibromatosi  cutanea  ulcerosa  miootica.  8,  345. 

—  Forma  non  comune  di  tumore  della  -— .  2,  300. 

—  Funzioni  della  — .  18,  171. 

—  Lesioni  infiammatorie  e  neoplastiche  della  — .  10,  315. 
~  Neoplasie  della  — .   10,  349. 

—  Presenza  de*  nervi  nelle  papille  vascolari  dell'uomo.  17„99. 

—  Rigenerazione  dell'epidermide  e  del  derma.  10,  345. 

—  Verniciatura  della  — .   18,  171. 
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Pepsina.  Analisi  qnantitatiira.  16,  173. 

—  Azione  solla  tripsina.  16,  168. 
Peptone.  (Vedi  Triptone). 

—  Azione  sulla  coagulabilità  della  linfa.  5,  137. 
—  del  sangue.  5,  118. 

—  Preparazione.  5,  117. 
Pereasslone.  (Vedi  Torace). 

—  deU'esefàgo.  9,  257. 

Perieardlo.  Caso  di  canoro  endoteliale  primitivo  del  -— ••  10,  113. 

—  Linfatici  del  — .  2,  259-266. 

—  Struttura  del  — .  2,  259-266. 

Peritoneo.  Ck>odizìoni  necessarie  alla  produzione  di  aderenze  peri- 
toneali. 20,  345. 

—  Distruzione  di  batteri  nel  peritoneo.  12,  203. 

—  Struttura  e  funzione  di  assorbimento.  19,  291. 
del  —  diaframmatico.  1,  339-359. 

—  Trasfusione  del  sangue  nel  — .  4,  67. 

—  Velocità  di  assorbimento  nella  cavità  peritoneale.  15,  149. 
Persplrazlone  di  CO,  nell'uomo.  1,  175-205. 

Influenza  deiralimentazione  vegetale  e  animale  sulla . 

1,  196. 

della  luce  e  della  oscurità  sulla  —  — .   1,  184. 

della  temperatura  sulla  —  — .  1,  184. 

Pertòsse.  Albuminuria  nella  — .   14,  62. 

—  Alterazioni  renali  nella  — .  14,  63. 

—  Ricerche  batteriologiche.  14,  62. 

Piastrine  del  sangue.  Alterazioni  nelle  scottature.  15,  157. 

allo  stato  normale  e  patologico.  10,  235. 

Biologia.  20,  113. 

-—  —  Comportamento  dopo  il  salasso.  10,  259, 

in  seguito  ad  avvelenamenti.  10,  264. 

' Importanza  nella  coagulazione.  19,  209. 

in  rapporto  oon  la  coagul^ione  del  sangue.  5,  394. 

nella  leucemia.   13,  293. 

Possibilità   di   spogliarne   il   sangue    e    loro    riproduzione. 

15,  438. 
^-  —  Preesistenza  nel  sangue  circolante.   15,  425;  17,  35. 

Relazione  coirorigine  dei  globuli  rossi.  17,  50. 

Picrotoxina.  Azione  biologica.  5,  148. 
Piede  di  Madura.  (Vedi  Micetoma). 
Pilocarpina.  Azione  suirocchio.  3,  n.  18,  pag.  4. 
— -  —  sui  movimenti  della  vescica,  5,  321. 
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Pioemia  dei  vitelli  Deooati.  8«  321. 

—  Rioerohe  eziologiche  sa  ana  forma  di  -—  umana.  9,  444. 

—  Stadio  sperimentale.  9,  443. 

Piombo.  ÀTTelenamento  lento  in  rapporto  alle  alterasioni  del  mi- 
dollo delle  ossa.  4,  307. 
Pirof allieo  addo.  (Vedi  Acido  pirogallioo).  - 
Pltyriatis  marglaata.  Eziologia.  9«  445. 
Plaeeata.  Circolazione  nella  — -  di  alcuni  mammiferi.  9|  432. 

—  Intima  ttrattara  nella  donna  e  nei  mammiferi.  1,  420-441. 

—  Strattoni  della  —  amana.  4,  313. 

Plasmodio  della  maUria.  9,  311.  —  10,  109-185.  10,  465.  - 

12,  168.  —  18,  93.  —  13,  307.  —  14,  111-177.  —  14, 

293-333-449.  —  19,  48. 

Ciolo  efolotivo  de*  parassiti  nella  febbre  terzana.  13, 173. 

nelle  febbri  malariche  a  laaghi  intervalli.  19,  263. 

Rapporto  con  le  alterasioni  degeneratiTe  de'  globali  rossi. 

12,  99. 
Varietà  parassitarie  delle  forme  semilonan  di  Laterao. 

14,  75. 
Plesso  eellaeo.  Estirpazione.  13,  129. 

Funzione.  14^  1. 

Rapporto  col  diabete  mellito.  14,  6. 

Pleara.  Funzione  di  assorbimento  della  — .  20,  306. 

—  Linfatici  della  — .  2,  347-266. 

—  Strattura  della  — .  2,  247-260. 

Pleurite.  Gangrena  polmonare  diffusa  consecutiTa  a  pieorite  pn- 

rolenta.  3^  16. 
Plica  semiluaaris  nói  Negro  ed  in  alcune  specie  di  quadramaoi. 

3,  19. 
Pneumoeoeeo.  Modo  di  oomportarsi  del  glicogeno  epatico  e  mosoo- 

lare  neirinfesione  da  — *.  20,  80. 

—  nel  secreto  delPotite  media.  14,  263. 

—  Resistenza  del  viruÈ  pneamonteo  negli  spati.   15,  341. 
Pnenmogastrieo.  (Vedi  Nerro  vago). 

Pieamoaile.  (Vedi  Diplococco  lanceolato). 

—  da  recisione  de'  vaghi.  17,  151. 

—  Importanza  diagnostica  dell'esame  degli  sputi  nelle  varie  forme 

di  — .  2,  357-371. 

—  Natura  infettiva  della  — *  crupale.  8,  127. 

—  caseosa.  2,  396. 

—  crapale.  Alcalinità  del  sangue  nella  — .  9,  891. 
Potassa  caustica.  (Vedi  Potassio  idrato  di). 
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Potassio  (bUolfatò  di).  Aliene  sopra  le  larve  eli  Anehilosioma 
duodenalis,  di  Anguillaia  iniestinalis  e  di  Anguillaia  ster- 
eoralis.  4,  460. 

—  (bromuro  di).  Azione  sulla  eccitabilità  del  cervello.  5,  446. 
Azione  sopra  le  larve  di  Anehilosioma  duodenalis^  di  An- 
guillaia intestinalts  e  di  Anguillula  siereoralis.  4,  469. 

—  (dorato  di).  Esame  anatomico  di  epiteliomi  cicatritzati  con  Pim- 

piego  di  clorato  di  potassio.   19,  378. 

—  (idrato  di).  Azione  sulle  spore  e  sui  bacilli  del  carbonchio.  6,  325. 

—  (ioduro  di).  Assorbimento  nella  cataforesi  elettrica.   18,  346. 
Azione  decomponente  di  alcune  sostanze  sul  —  — >  nelFor- 

ganismo  animale.  18,  409. 
Studio  delle  eruzioni  iodiche.  9,  253. 

—  (solfoeianuro  di).   Probabile   presenza   nel   succo   pancreatico. 

9,  433. 

Polineurite.  Tricofltiasi  dermica  a  forma  penflgoide  e  —  tricofltica 
in  individuo  alSetto  da  tabe  dorsale.   16,  91. 

PolmoBl.  (Vedi  Bronchi,  Gangrena  polmonare,  Pneumonite^  Tu- 
bercolosi). 

—  Contrattilità  polmonale.  17,  431. 

—  Distruzione  di  batteri  ne*  — .  13,  193. 

—  Gangrena  de'  — .  10,  397. 

—  Influenza  dei  movimenti  respiratori  sulla  circolazione  del  sangue 

ne'  — .  5,  62. 

—  Lebbra  de*  —.12,  39. 

—  Natura  infettiva  della  polmonite  crupale  e  di  altre  micosi  dei  — . 

8,  127. 

—  Osservazioni  sulla  patologia  dell'epitelio  del  «-.  2,  357-371. 

—  Rigenerazione  per  neoformazione  di  bronchi.  6,  439. 
Polmonite.  (Vedi  Pneumonite). 

Polso.  Doppio  impulso  cardiaco  e  doppio  —  delle  vene.  1,  84. 

—  Influenza  dell'antipirina.  9,  441. 
dell'aria  compressa.  2,  160. 

*—  Significato  diagnostico  del  ritardo  del  —  della  carotide  sull'im- 
pulso del  cuore.  3,  pag.  5. 

—  cerebrale.  5,  47. 

—  dell'antibraccio.  5,  47. 

—  negati TO.  Studio  fisiologico.  2,  401-464. 

Ponte  di  Tarolio.  Emiatrofia  e  degenerazione  discendente  del  mi- 
dollo allungato  e  del  midollo  spinale  consecutiva  a  tumore- 
gomma  del  —  —  — .9,  439. 

Porpora  emorragica  idiopatica  infettiva.  Eziologia.*  9,  443. 
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Fremioiie  atmosferlea.  (Vedi  Aria  compressa). 

ProtlMgl  della  tnbereoleel.  11,  165. 

Prostata.  Prodosione  e  rigenerazioas  fisiologica  degli  elementi 
gbiaodolari  della  — .  11,  321. 

Protee  Tolgare.  Relazione  con  Teziologia  della  gangrena  progres- 
siva enflsematica.  20,  370. 

Pseade-artrofl.  Patogenesi.  10,  367. 

—  ipertrofia  progresstfa.  (Vedi  Paralisi  pseudo-ipertrofica). 

—  rhabditls  stereoralls.  Azione  del  caldo,  del  freddo  e  di  diffe- 

renti sostanze  medicamentose  sopra  le  larve  della  —  •»  -*. 

6,  41. 

Incapsulamento.  5,  40. 

Sviluppo  fuori  deirintestino.  5,  24. 

Psleliiatrla.  (Vedi  Epilessia,  Paralisi  progressiva), 

—  Il  processo  febbrile  ne'  pazzi.  1,  264. 

Psieologia  llslologiea.  (Vedi  Dolore,  Bmozioni,  Inibizione,  Sensibi- 
lità, Sonno). 

Circolazione  del  sangue  nel   cervello  durante  Tattività  del 

pensiero  e  le  emozioni.  5,  51. 

Influenza  de*  fenomeni  psichici  sulla  temperatura  del  corpo. 

10,  38. 

—  Localizzazione  dei  poteri   inibitori   nella   corteccia   cerebrale. 

19,  337. 

—  Probabile  diffusione  de'  centri  di  volontà  nel  midollo  spinale  dei 

vertebrati  inferiori.  S,  142. 
Rapporto  de'  movimenti  de*  vasi  sanguigni  nell'orecchio  del 

coniglio  con  lo  stato  psichico  deiranimale.   5,  6). 
Variazioni  termiche  cefaliche  durante  il  linguaggio  parlato. 

16,  51. 
Ptomaine.  Alcaloidi  della  putrefazione.  8,  83. 
Pupilla.  (Vedi  Iride). 

Pastoia  maligna.  Eziologia,  cura  con  l'acido  fonico.  4,  442. 
Patrefaiione.  Alcaloidi  della  — .  8,  83. 

—  intestinale.  17,  102. 

—  Resistenza  alla  —  del  virus  tetanico.   16,  193. 


Rabbia.  Anatomia  patologica.  4,  447. 

—  Inoculazione  del  virus  idrofobico.  4,  447. 

—  Virus  della  — .  10,  471. 
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BabdomUma  del  Dervo  sciatico.  19,  113. 

—  multiplo  del  caore.  19,  139. 

—  mixomatoso  deirarocisti.  7,  45. 
Babdomioangloma  del  dorso.  20,  115. 
Bame  nelle  arioe  amane.  4,  348. 

Batto.  Struttura  dei  canalicoli  semiùiferì  nel  — .  2,  109. 

—  Sviluppo  dei  nemaspermi  nel  — .  2,  100. 
Bene.  (Vedi  Diuretici,  Uretere). 

—  Accrescimento  fisiologico  e  patologico.  6,  215. 

—  Alterazioni  del  —  nel  veneficio  per  cloruro  dì  cadmio.  20,  293. 
dopo  Tavvelenamento  con  acetone.  13,  163. 

che  susseguono  ad  una  prolungata  itterixta  ottenuta  con  la 

legatura  del  condotto  coledoco,  d,  u.  23. 

nella  sifilide  ereditaria.  8^  359. 

nel  diabete  mellito.  8,  101. 

nella  pertosse.  14,  62. 

—  Azione  deiracetone.  11,  129. 
dell'acido  acetacetico.  11,  129. 

dell'urea  sui  eentri  vasomotori  dei  — .  16,  425. 

sulle  pareti  vasali  del  — .  15,  97. 

—  Cancro  del  — .  6,  83. 

—  Caso  di  ematuria  renale  amorfa  con  doppia  intermittenza.  3,  8. 

—  Cicatrizzazione  delle  ferite  del  —.  8,  233. 

—  Cilindri  deirorina  in  rapporto  con  le  lesioni  dei  reni.  1,  279- 

314,  365-419. 

—  Due  casi  di  cisti  nel  tessuto  adiposo  dell'ilo  del  — •  13,  73. 

—  Glomerulo-nefrite  consecutiva  ad  eczema  impetiginoso   diffuso 

della  pelle,  d,  n.  23. 

—  Influenza  delle  pennellazioni  sulla  cute  di  olio  di  crotontiglio 

sul  — .  3,  n.  23. 

—  Ipertrofia  compensatoria.  1,  346;  20,  245. 

—  Lesioni  dei  —  che  sperimentalmente  si  producono   in   seguito 
<^  alle  diffuse  irritazioni  della  cute.  8,  n.  23. 

—  Lesioni  in  seguito  alla  legatura  degli  ureteri.  10,  443. 

—  neiravvelenamento  per  cantaride.  8,  307. 

—  Neoformazione  deirepitelio  dei  canalicoli  oriniferi  nella  malattia 

di  Bright.  8,  105. 

di  elementi  cellulari  nei  tessuti  di  animali  nutriti  dopo  lungo 

digiuno.   14,  54. 

—  Osservazioni  pratiche  sui  cilindri  renali.  5,  152. 

—  Patogenesi  delle  cisti  renali.  5,  158. 

—  Patologia.  3,  n.  23. 
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Bene.  Processo  fisiologico  di  neoformazione  cellulare  durante  I'ìde- 
nizione  acuta.   12,  410. 

—  Produzione  e  rigenerazione  fisiologica  degli  elementi  ghiandolari 

del  —.11.  210. 

—  Ricerche  embriologiche  nei  mammiferi.  7,  405. 

—  Rigenerazione  parziale  del  — .  8,  233,  10,  427. 
per  neoformazione  dei  suoi  dotti  escretori.  5,  440. 

—  Sifilide  renale  congenita.  19,  219. 

—  Struttura  nel  dromedario.  4,  442. 

—  Tumori.  6,  83. 

Resistensa  del  sangue.  (Vedi  Globuli  rossi). 

Beserelna.  Azione  sulla  temperatura  normale.  7,  173,  179. 

sull'eliminazione  dell'  CO,.  7,  176. 

sulla  quantità  d'emoglobina.  7,  183. 

Betptraifone.   (Vedi   Acqua,  Anidride  carbonica,  Asfissia,  Azoto, 

Biologia  vegetale,  Espirazione,  Idrogeno,  Metano,  Ossigeno, 

Perspirazione). 

—  dell'uomo  nelle  alte  montagne.  9,  259. 

—  Effetti  fisiologici  delle  inspirazioni  e  delle  espirazioni   di  aria 

compressa  o  rarefatta.  3,  n.  10. 

—  Influenza  dei  movimenti  respiratori  sulla  circolazione  del  sangue 

nel  cervello,  nell'antibraccio  e  nei  polmoni.  5,  62. 

dell'apoatropina.  9,  114. 

dell'aria  compressa  sui  movimenti  della  — .  2,  167. 

della  —  forzata  sulla  circolazione  cerebrale.  1,  271. 

sui  movimenti  della  vescica  urinaria.  6,  310. 

—  Mutamenti  nel  sonno,  d,  435. 

—  nei  cani  tiroidectomizzati.  17,  75. 

—  Oscillazioni  della  pressione  intratoracica  e  intraddominale.  2, 

177-224. 

—  Rapporti  della  —  addominale  e  toracica  nell'uomo.  2,  401-464. 

—  (etaimlea).  Chimismo  negli  animali  e  nelle  piante.  18,  1. 

Influenza  dei  centri  nervosi  sul  chimismo  respiratorio.  18,59. 

del  vago  sul  chimismo  respiratorio.  18,  75. 

della  temperatura  sul  ricambio  respiratorio.  14,  403. 

*-  —  sul  quoziente  respiratorio.  14,  429. 

della  luce  sulla del  tessuto  nervoso.  3,  n.  19. 

di  alcuni  alcaloidi  dell'oppio  sul  chimismo  della  — .  4, 446. 

—  —  in  rapporto  colla  regolazione  del  calore.  14,  440. 

—  di  lasso.  9,  259. 

Retina.  Andamento  e  terminazione  del   nervo  ottico    nella  —  del 
coccodrillo.  7,  405. 


j 
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Retina.  Dati  sulla  strottara  normale  nall'aomo.  3,  3. 

—  Edema  della  retina  o  retinite  sierosa.  3,  3. 

—  Formazione  delle  oavità  cistoidi  nelle  regioni  delia — .  20^  34. 
^  Istogenesi.  12,  1. 

—  Ricerche  istologiche  suirepitelio  retinico  dei  yertebrati.  4,  301 . 

—  Struttura.  11^  335. 

del  glioma  della  — .  3,  3. 

della  nevroglta  nella  —  dei  vertebrati.  8,  443. 

—  Studi  di  anatomia  patologica  sopra  alcune  importanti  malattie 

deUa  —  umana.  3,  3. 
*-  Terminazione  del  nervo  ottico  nella  —  dei  batraoi  urodeli.  1, 
458-459. 

—  Tessitura  intima  della  — -  degli  uccelli.  2,  392. 

—  Tubercolosi  della  — .  6,  167. 
Rettulte  sierosa.  3,  3. 

Reumatismo  artleolare  a  corso  rapido.  1,  466. 

Rleamblo  materiale.  (Vedi  Luce,  Nervoso  tessuto,   Respirazione, 

Urea,  Urina). 
Accrescimento  delle  formazioni  cornee  del  corpo   umano  e 

perdita  d'N  che  ne  risulta.  3,  n.  15. 

—  —  Influenza  della  iniezione  intravenosa  di  pancreatina  suireli- 

minazione  dell*  N  per  le  urine.  3,  2. 
— della  temperatura  ambiente  sul  — -  —  degli  animali  a 

sangue  caldo.  1,  463-464. 
Rlgeoerazione  delle  fibre  muscolari  volontarie.  6,  212. 

—  delle  fibre  nervose.  3,  14. 

—  del  midollo  delle  ossa  lunghe.  5,  73. 

—  del  parenchima  delle  ghiandole  linfatiche.  7,  412. 

—  del  polmone  per  neoformazione  di  bronchi.  5,  419. 

—  del  rene  per  neoformazione  dei  suoi  dotti  escretori.  5,  440. 

—  del  tessuto  epiteliale  cilindrico  vibratile.  8,  3. 
epiteliale.  9,  256. 

—  —  osseo.  9,  131. 

—  fisiologica  degli  elementi  epiteliali  di  rivestimento.  13,  197. 
-.  —  degli  elementi  ghiandolari,  li,  195,  449. 

—  Influenza  della  temperatura  sulla  —  cellulare.  16,  129. 

—  neirorganismo.  18,  245. 

—  parziale  del  fegato.  7,  265,  281. 
del  rene.  8,  233;  10,  427. 

—  dei  capi  articolari  nelle  resezioni  sotto-capsalo-periostee.  6, 73. 

—  dei  nervi,  5,  153. 

—  del  fegato  per  neoformazione  dei  suoi  dotti  escretori.  6,  440. 
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Bflgeneraslone  deirepidermide  e  del  derma.  10,  345. 

—  della  milza.  7,  408. 

...  — .  per  processi  patologici   che  hanno   abolito    parzialmente  la 
funzione  della  milza  grande.  6,  1. 

—  parziale  della  milza.  6,  312. 

—  del  parenchima  della  milza  nei  morbi  infettivi.  7,  412. 

—  sperimentale  delia  milza.  6,  453. 

nei  polli,  cani,  conigli  e  rane.  10,  473. 

-—  totale  della  milza.  6,  338. 

—  parziale  del  testicolo.   11,  367. 

Blalpela  fMolale.  Streptooocco  della  —  — .   11,  159. 

Alcalinità  del  sangue  nella .9,  392. 

Rubidio  nell'urina  umana.  4,  302,  345. 


Saeeariua.  Azione  fisiologica.  9,  407. 

Safranlna  nello  stadio  dei  tesanti  mucosi.   17,  423. 

dello  sputo.  18,  235. 

Salasflo.  Alterazioni  del  sangue  dopo  il  — •   19  «  159. 

—  Comparsa  dei  globuli  rossi  nudeati  nel  sangue.  18,  421. 

—  Comportamento  delle  piastrine  del  sangue  dopo  il  — -.  10,259. 

—  Ematopoiesi  splenica  dopo  sottrazioni  sangnigne.  4,  49. 

—  Influenza  sagli  albuminoidi  del  sangue.  13,  415. 
sulla  milza.  6,  139. 

sulla  nutrizione  dei  tessoti.  4,  426;  8,  129. 

—  Modificazioni  del  midollo  delle  ossa  degli  uocelli   neiranemia. 

4,  403. 

—  —  nel  contenuto  della  rete  venosa  del  midollo  osseo  dopo  il  — . 

18,  405. 

—  Numero  e  composizione  dei  globuli   rossi   nelle   anemie  speri- 

mentali. 20,  75. 

—  Studi  sperimentali.  4,  310. 

—  Variazioni  quantitative  deiremoglobina  in  seguito  a  sottrazioni 

sanguigne.  4,  273. 
Salicilato  di  litio.  (Vedi  Litio). 

—  di  sodio.  (Vedi  Sodio). 

Saliva.  (Vedi  Calcoli  salivali,  Ghiandole  salivali). 

—  Azione  del  jaborandi  sulla  secrezione  della  — -.  3,  13. 
tossica  della  —  umana.  5,  247. 

—  Dosaggio  dei  cloruri  nella  — .  12,  150. 
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SftliTft.  Influenza  dell'apoatropina  salla  secreiione  della —.  9,  114. 

—  Non  esistenza  di  nna  proprietà  tossica  della  -^  umana.  6,  52. 
-^  Particolare  reazione  della  -~.  2,  394. 

—  Setticemia  salivare  nei  conigli.  10*  149. 

—  Trasformazione  di  amidi  di  diversa  provenienza  per  azione  della 

—  umana.  5,  140. 

—  Variazioni  della  composizione  della  *-  per  modificazioni  della 

crasi  del  sangue.  12,  117. 
Sangue.  (Vedi  Albnminoidi,  Circolazione,  Gromocitometro ;  Emo- 
diastasi,  Emoglobina,   Fermento  fibrinogeno,  Globuli  bianchi. 
Globuli  rossi,  Ischemia  artificiale,  Ittiotossico,  Piastrine,  Sa- 
lasso). 

—  Alterazioni  dopo  il  salasso.  19,  159. 

—  Azione  del  cloruro  ferroso.  4,  367. 
della  panoreatioa.  8,  p.  2. 

-—  —  della  cairina,  -^  della  chinina,  —  deirantipirina.  9,  7. 

tossica.  17,  221. 

sogli  spermatozoi.   19,  179. 

—  Caratteri  spettroscopici.  6,  147. 

—  Costituzione  istologica  negli  nccelli.  4,  390. 

—  Densità  del  —  nell'asfissia.  17,  345. 

—  Distruzione  dei  batteri  nel  — .   12,  209. 

—  Fisiopatologia.  4,  443. 

—  Infinenza  deirinanizione  sul  -^.  8,  149. 

—  —  deirestirpasione  della  milza  sulla  composizione  del  — .  5,  385. 

—  Modificazioni   della   composizione   dopo   il   salasso.    13,    415  ; 

19,  159. 
— -  —  del  —  socchiato  dalle  mignatte.  15,  115. 
dopo  l'estirpazione  della  tiroide.  10,  73. 

—  Osservazioni  esperimentali  sul  —  asfittico.   17,  383. 

—  Ossidabilità  nell'asfissia.  17,  343. 

—  Tossicità  dello  siero  degli  animali  privati  di  capsule  surrenali. 

17,  100. 

—  Valore  terapeutico   delle   trasfnsioni   di   sostanze   inorganiche 

nelle  emorragie.  5,  259. 

—  Variazioni  della  composizione  della  saliva  per  modificazioni  della 

crasi  del  — .  12,  117. 
*-  (aleallaità  del).  Influeoza  della  iniezione  di  fermenti.  12,  253. 

Variazioni  in  alcone  malattie.  9,  379. 

dopo  il  salasso.  19,  161. 

—  (elreolazlene  del).  Applicazione  della  bilancia  allo  studio  della 

nell'uomo.  9,  259. 
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SABgrne  (elroolftzioae  del).  loflueaza  dell'aria  compressa.  2,  147. 
—  della  recisione  del  pneumogastrico   salla   velocità   della 

corrente  arteriosa.  5,  432. 
Ricerche  critiche  ed  esperimentali  intorno   al   meccanismo 

della .   t,  1-26. 

nel  cervello  deiraomo.  1,  245-278,  359. 

-^ influenza  della  respirazione  forzata.   1,  271. 

Storia  della  scoperta.  1,  1,  469. 

—  (coafvlaBtoDe  del).  (Vedi  Fermento  fibrinogeno,  Fibrina). 
Azione  della  glicerina.  3,  pag.  2. 

Storia.  7,  1 15. 

Azione  dei  fermenti  diastasici  sulla  coagulazione  del  sangue. 

9,  399. 
— della  pancreatina.  3,  p.  2. 

—  -*  —  del  peptone  sulla  coagulabilità  del  sangae.  6,  118. 
Condizioni  che  mantengono  incoagulabile   il   sangue   circo- 
lante. 12,  245. 

Compartecipazione  dei  globuli  bianchi  nella  —  — .  19,  239. 

Contribuzione.  4,  442. 

—  —  Influenza  dell'acido  pirogallico.   19,  209. 

Parte  che  vi  prendono  i  leucociti  e  le  piastrine.  5,  394. 

Teoria  di  Petrone.  20,  113. 

—  (pressione  del).  Azione  dei  cloruri  di  ferro.  4,  385. 
deli'adonidina.  6,  170. 

del  borneolo.  6,  375.  —  del  mentolo.  375.  —  della  bro- 

mocanfora.  383. 

della  chinina;  —  della  cairina;  —  dell'antipirìna.  9,  17. 

deiriosciamina.  6,  147. 

della  paraldeide;  —  del  cloralio.  6,  196. 

Influenza  del  canferolo.  6,  365« 

deirantipirina.  9,  441. 

—  —  —  deirapoatropina.  9,  114. 

Rapporto  con  la  frequenza  del  cuore.  13,  389. 

—  (siero  del).  Azione  tossica  sugli  spermatozoi.  19,  179. 
Potere  saccarificante.  17,  106. 

<—  —  Variazioni  della  fona  osmotica  dopo  il  salasso.  19,  163. 

—  (trasfusione  del).  (Vedi  Lavatura  deirorganismo) . 

Destino  dei  globali  rossi  nella  trasfusione  di  sangue  defibrì- 

nato.  9,  341. 

Infiuenza  suir eliminazione  dell'  CO,.  6,  302. 

— -  —  —  di  periodiche  trasfusioni  di  sangue  sul  decorso  dellMoa- 

nizione.  5,  353. 
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Sangue  (trasfitslone  del).  loflaenza  dell'aumento  della  massa  san- 
guigna  sai  potere  ematopoietico  del  midollo  osseo.    18,  231. 

sol  oonsamo  deiraibumina  neirorganismo.  6,  289. 

in  animali  di  specie  diversa.  1,  262. 

Iniezioni  ipodermiche  di  sangae.  7,  34. 

—  -^  Lavatura  dell'organismo  negli  avvelenamenti  acuti.  1 1»  276. 
Lesioni  anatomo*patologiohe  degli  individui  già  assoggettati 

alla  trasfusione  dì  Ponflck.  6,  454. 

nel  peritoneo.  4,  67. 

Trasfusione  di  sangue  deflbrinato.  7,  219. 

(ii  sangue  normale  in  pane  tiroidectomì zzato.   13,  378. 

di  sangue  di  cane  tiroideotomizzato  in  cane  normale.  9, 

241;  13,  378. 

in  cane  tiroidee tomiisato.  9,  242. 

Santonina.  (Vedi  Santoninato,  Santoninossima). 

—  Meccanesimo  d'azione  come  antielmintico.  11,  255. 
Santonato  di  sodio.  (Vedi  Sodio  santonato  di). 
Santoninossima  come  antielmintico.   11,  255. 

Saponi.  Presenza  di  ^  acidi  nelle  feci.  19,  21. 

—  Significato  diagnostica  dei  — -  contenuti  nelle  feci.  13,  21. 
Sarcoma.  Aetinomyees  boois  nella  produzione  del  — -  nei   bovini. 

3,  30,  3L 

—  Gaso  di  —  del  cuore.  6,  150. 

—  Stroma  dei  — .  2,  465-479. 

—  faselcolato  del  fegato.  4,  448. 

Sclerosi  laterale  amiotroflea  primitiva.  Anatomia  patologica.  4, 295. 
Sciatico  nervo.  (Vedi  Nervo  sciatico). 
Scottatura.  Causa  della  morte  per  — -.  15,   157. 

—  Ustioni  interne,  e  perchè  possano  divenire  rapidamente  mortali. 

9,  437. 
Secrezioni.  (Vedi  Bile,  Saliva,  Sudore,  Urina). 

—  Influenza  deiratropina.  9,  114. 

Segala  cornuta.  Influenza  sui  vasi  sanguigni.  8,  344. 

—  —  —  sui  movimenti  della  vescica.  5,  313. 

Sensibilità.  Influenza  deirischemia  artiflciale  sulla —  tattile,  dolo- 

riflca  0  termica.  3,  2. 
Setticemia  salivare  nei  conigli.  10,  149.  . 
SIderosI  epatica.  17,  353. 
Siero.  (Vedi  Sangue). 

—  artiflelale.  (Vedi  Trasfusione). 

Sierose.  Struttura  e  linfatici  delle  — *  umane,   i,  339-359. 
Simpatico  (grande).  (Vedi  Plesso  celiaco). 
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Simpatico  (grande).  Alterazioni  nel  diabete  mellito,  8,  101. 

nella  nefrite  parenchima  tosa.  5,  155. 

Gaso  d*atrofla  muscolare   progressiva   con    alterazione  dei 

gangli  simpatici.  2,  387-391. 
Fina  anatomia  dei  gangli  del  — .  17,  09. 

—  —  Infloensa  sai  moTimenti  dello  stomaco.  7,  295. 

Lesioni  neiranemia  perniciosa  progressiva.  5,  438. 

Origine  dei  nervi  dei  gran  simpatico  che  inflaenzano  la  se- 
crezione ed  il  circolo  sanguigno  della  ghiandola  sottomascellare. 
1,  360-361. 

Patologia  dei  plessi  nervosi  deirintestino.   14,  341. 

—  —  Sviluppo  nel  pollo  e  nei  colombi.   IB,  2i9. 
Sifilide.  (Vedi  Lichen). 

—  Adenoma  acinoso  del  pancreas  con  pancreatite  indurativa  d'o- 

rigine sifilitica.  19,  225. 

—  Alterazioni  dei  reni  nella  —  ereditaria.  8,  359. 

—  Anatomia  patologica  delle  papule  umide  della  pelle.  5,  160. 
della  —  ereditaria.  4,  310. 

—  Caso  di  alterazioni  luetiche  delle  arterie  cerebrali,  presenza  di 

microbi  nelle  parti  lese.  9,  444. 

—  Emiatrofia  e  degenerazione  discendente  del  midollo  allungato  e 

del  midollo  spinale  consecutiva  a  tumore-gomma  del  Ponte  di 
Varolio. 

—  Gomme  sifilitiche  della  lingua  quarantatre  anni  dopo  la  infe- 

zione. 9,  252. 

—  Malattie  delle  ossa  da  —  ereditaria.  6,  154. 

—  nella  produzione  della  tisi.  2,  397. 

—  Osservazioni  di  tarsite  d'origine  sifilitica.  3,  34. 

—  renale  congenita. 

Sodio  (dorare  di).  (Vedi  Cloro). 

Azione  sopra  le  larve  di  Anehìionioma  duodenalìs,  di  An- 
guinaia intesiinatis,  e  di  ^.  siereoralia.  4,  459. 

«ugli  anellidi.  15,  313. 

suiraccrescimentoe  la  riproduzione  degli  infusori.  15, 307. 

sulle  cercarie.  9,  113. 

sulle  spore  e  sui  bacilli  del  carbonchio.  6,  325. 

—  (fenato  di).  Azione  sulle  spore  e  sui  bacilli  del  carbonchio.  6,  325. 

—  (fosfato  di)  Azione  sopra  le  larve  di  Anehilostoma  duodenalìs, 

di  Anguillaia  intestinalis  e  di  Anguillaia  slereoraiis»  4,460. 

—  (saltellato  di).  Assorbimento  nella  cataforesi  elettrica.  18,349. 

—  (santenato  di).  Azione  sopra  le  larve  di  Anehilostoma  duode- 

nalis^  di  Anguillaia  intestinalis  e  di  Anguillaia  siereoralìs» 
4,  460. 


DELLS  MàTBRIE  107 

Sodio   (gantoninato  di).    Assorbimento   nella   cataforesi    elettrica. 
18,  a52. 

—  (solfato  di).  Azione  sopra  le  larve  di  Anehilostoma  duodenalis^ 

Anguillula  intestinaliSf  e  di  Anguillaia  siereoralis,  4,  460. 

—  (solfito  di).  Azione  sulle  spore  e  sui  bacilli  del  carbonchio.  6,  325. 

—  (tartrato  doppio  di  ferro  e  di  — ).  Influenza  tniraccrescioiento 

e  salla  rlprodazioue  degli  infusori.  15,  303. 

—  (tartrato  doppio  di  manganese  e  di  — ).  Influenza  suiraccresei- 

mento  e  sulla  riproduzione  degli  infusori.  15,  303. 

—  (tartrato  doppto  di  —  •  cobalto).  Influenza  suiraccrescimento 

e  sulla  riproduzione  degli  infusori.   15,  303. 

e  di  nichelio*  Influenza  suiraccrescimento  e  sulla  ri- 
produzione degli  infusori.   15,  303. 

Solfato  di  atropina.  (Vedi  Atropina). 

—  di  cnrarlna.  (Vedi  Curarina). 

—  di  magnesio.  (Vedi  Magnesio). 

—  di  sodio.  (Vedi  Sodio  solfato  di). 
Solfito  di  sodio.  (Vedi  Sodio). 
Solfoeianuro  di  potassio.  (Vedi  Potassio). 

Sonno.  Circolazione  del  sangue  nel  cervello  in  rapporto  col  — .  5,54. 

—  Mutamenti  della  respirazione.  2,  435. 
Sperniatogenesi.  (Vedi  Spermatozoo). 

Spermatozoo.  Azione  tossica  del  sangue  e  della  linfa  sugli  sperma- 
tozoi.  19,  179. 

di  alcuni  liquidi  acidi  e  salini  sopra  i  moti   dei  filamenti 

spermatici.  2,  39!). 

—  Struttura  dei  canalicoli  seminiferi  in  rapporto  allo  sviluppo  dei 

nemaspermi.  2,  107140,  267-295. 

—  Sviluppo.  10,  155. 
Spettroseopia.  (Vedi  Bile,  Sangue). 

Spirino  del  cholera  uostras.  Trasmissibilità  mediante  le  deiezioni 

delle  mosche.  12,  285. 
Splenectomia.  (Vedi  Milza). 
Sputi.  Importanza  diagnostica  dell'esame  degli   sputi    nelle   varie 

forme  di  pneumonite.  2,  357-371. 

—  Reazioni  colorate  nelle  malattie.  18,  235. 

—  Resistenza  del  virus  pneumonico  negli  — .  15,  341. 

—  Ricerche  batteriologiche  sugli  —  dei  tubercolosi.  7,  241. 

—  Trasmissibilità  della  tubercolosi  per   mezzo  degli  —  dei  tisici. 

9,  79. 
Stafllocoeeo   piogeno  aureo.   Trasmissibilità  mediante  le  deiezioni 
delle  mosche.  12,  287. 
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Stearina  neirarina  in  uo  caso  di  chiluria.  5,  244. 
Stomaco.  (Vedi  Fistola  gastrica). 

—  Alterasioni  nel  diabete  mellito.  8,  101. 

—  Attività  motoria  nella  graTÌdansa,  nel  puerperio  e  nell'allatta- 

mento. 15t.  371. 

—  Autodigestione  dello  — .  4,  305. 
nuova  teoria.  19,  223. 

—  Digestione  peptica  nelle  rane.  4,  300. 

—  Fisiologia  della  porzione  pilorica.  5,  145. 

—  Influenza  deirioanizione  sulla  struttura  dello  — .  8,  149. 

—  Innervazione  motrice.  7,  291. 

—  Neoprodoiione  di  elementi  cellulari  nei  tessuti  di  animali  nu- 

triti dopo  lungo  digiuno.  14,  33. 

—  Processo  fisiologico  di  neoformazione   cellulare   nell'inanizione 

acuta.  12,  398. 

—  Produzione  e  rigenerazione  fisiologica  delle  ghiandole  gastriche. 

11,  203. 

—  Struttura  della  mucosa  gastrica.  3,  13. 

—  Topografia  e  morfologia  della  mucosa  dello  —  e  luogo  di  for- 

mazione deiracido  del  succo  gastrico.  3,  19. 
Storia  delia  medicina.  (Vedi  Teratologia), 
Streptococco  della  rlslpola.   11,  159. 

—  nuovo,  patogeno.  13,  405. 

—  della  meningite  cerebro-spinale  epidemica.   13,  431. 

—  piogeno.   Azioni  dei  prodotti  dello sulla   virulenza  del 

Bacterium  coli  eommunis.  18,  221. 
Stricnina.  Azione  sui  centri  psicomotori.  16,  201. 

sui  cuori  linfatici  di  rana.  18,  112. 

sui  movimenti  della  vescica  urinaria.  5,  313. 

sulla  temperatura  del  corpo.  10,  17. 

suirattività  della  diastole.   14,  236. 

—  Lavatura  deirorganismo  neiravvelenamento  acuto  da  — .  1 1, 286. 

—  Paraldeide  (la)  antagonista  della  — .  7,1. 

—  (nitrato  di).  Assorbimento  nella  cataforesi  elettrica.    18,  354. 
Strumenti.  (Vedi  Microtomo). 

Sacco  gastrico.  (Vedi  Pepsina). 

—  intestinale.  Azione  sugli  idrati  di  carbonio.  9»  433. 

Nuovo  metodo  per  averlo  e  stabilirne  le  proprietà.  5,  431. 

—  pancreatico.  Probabile  presenza  del  solfocianurio  di  potassio  nel 

.9,  433. 

Rapporto  tra  Tazione  del sulle  sostanze  albuminoldi 

e  le  quantità  di  indicano  nelle  urine.   12,  87. 


DELLE  MATERIE  109 

Sadore.  (Vedi  Ghiandole  sadorifere). 

--  Azione  dell'jaborandi  sulla  secrezione  del  — .  3,  13. 

—  Trasmissibilità   della   tabercolosi    per  mezzo  del  —  dei  tisici. 

12,  293. 
Snlflnlde  beuzoiea.  (Vedi  Saccarina). 
Snolo.  Germi  ed  organismi  inferiori  contenuti  dalle  terre  malariche 

e  comuni.  6,  8. 
Saperilcie  del  corpo  deiraomo.  Determinazione.   1,  199. 


Tabe  dorsale.  Tricofttiasi  dermica  a  forma  penfigoide  e  polineurite 

tricofltica  in  individuo  affetto  da  —  — .  16,  01. 
Talllna.  Azione  fisiologica.  9,  441. 

Talpa.  Occhi  della  —  illuminata  e  della  —  cieca.  8,  343. 
Tartrato  dt  eobalto.  (Vedi  Cobalto). 

—  di  ferro,  (^edi  Ferro). 

—  di  maoganese.  (Vedi  Manganese). 

—  di  nichelio.  (Vedi  Nichelio). 

Tebalna  (dorldrato  di).  Influenza  sulla  quantità  di  urea  eliminata 
con  le  urine.  5,  151. 

sul  ricambio  respiratorio.  4,  447. 

Temperatura.  (Vedi  Calore). 

—  Azione  del  caldo  e  del  freddo  sulle  larve  della  pseudo-rhabdiiis 

Biereoralis,  5,  41. 

—  Influenza  della  temperatura  ambiente   sul    ricambio   materiale 

degli  animali  a  sangue  caldo.  1,  463. 

sul  complessivo  scambio  respiratorio.   14,  403. 

sul  consumo  dell'ossigeno.  14,  428. 

sui  cuori  linfatici.   18,  112. 

sull'azione  della  bile  sull'amido  cotto.  1,  :{dl. 

sulla  eliminazione  deiracido  carbonico.  14,  421. 

dell'acqua.   14,  423. 

—  —  sulla  perspirazione  di  CO,  neiruomo.  1,  184. 

sulla  rigenerazione  cellulare.   16,  129. 

sul  quoziente  respiratorio.   14,  429. 

—  animale.  Decorso  e  oscillazione  della  temperatura  nelle  estre- 

mità paralizzate  e  nelle  sane.   1^  463;  20,  400. 

Influenza  del  dolore.  10,  29. 

—  dei  fenomeni  psichici.  10,  38. 

del  curare.  10,  17. 
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Temperatura  animale.  Influenza  dell'aotipirioa  sulla nor- 
male. 9,  441. 

dell'apoatropina.  8,  114. 

deiriosciamina.  5,  147. 

deirischemia  sulla degli  arti.  3,  2. 

della  resorcina  sulla  —  normale.  7,  173. 

—  della  stricnina.  10,  17. 

delle  emozioni.  10,  39. 

del  sistema  nervoso.   10,  1. 

del  taglio  dello  sciatico  sulla   temperatura  della  pianta 

del  piede,  nel  coniglio.  20,  400. 

Respirazione  e  regolazione  del  calore.  14,  440. 

Studi  clinici  di  temperatura  oculare.  3,  33. 

Sviluppo  di  calore  durante  la  contrazione  muscolare.  10, 1. 

Variazioni  durante  l'inanizione.  S,  349. 

termiche  cefaliche  durante  il  linguaggio  parlato.  15,  51. 

—  —  Temperatura  dei  cani  durante  il  lavoro  muscolare.  10,  7. 
deiruomo  durante  una  lunga  marcia.  10,  13. 

Termometria  delle  ascelle  e  degli  spazi  intercostali  nelle  ma- 
lattie di  petto.  3,  n.  0. 

Variazioni  delle  temperature  locali  durante  la   gravidanza 

ed  il  parto.  4,  451. 

Tendini.  (Vedi  Organi  muscolo-tendinei,  Tendinea  fibra). 

—  Rapporto  coi  muscoli.  5,  194. 

—  Tessitura  dei  tendini  composti  dei  mammiferi  e  particolarità  di 

struttura  dei  vasi  tendinei  stessi.  3,  20. 
Tendinea  fibra.  (Vedi  Fibra  tendinea). 
Tenia.  Nuova  specie  {Taenia  alba),  3,  29. 

—  medioeanellata.  Rapidità  di  sviluppo  neiruomo.  2,  103-106. 

Tenacità  di  vita  del  suo  cisticerco.  9,  103-106. 

Terapeutica.  (Vedi  Acido  arsenioso,  Ac.  cloridrico,  Ao.  fenico,  Ac. 

solforico,  Ac.  timieo,  Alcool  etilico,  Antielmintici,  Cloralio 
idrato,  Corallina,  Disinfezione,  Emorragia,  Felce  maschio, 
Ferro  citrato  di,  Fisostigmina,  Glicerina,  Idroterapia,  Jodo- 
formio,  Josciamina,  Kamala,  Kousso,  Mercurio  (biclornro  di), 
Mignatte,  Paraldeide,  Potassio  (bisolfato  di,  bromuro  di,  clo- 
rato di),  Potassio  (bisolfato  di,  bromuro  di,  clorato  di),  Siero 
artificiale.  Sodio  (cloruro  di,  fosfato  di,  santonato  di,  solfato  di), 
Trementina  (essenza  di).  Vino). 

—  Azione  di  reagenti  chimici  e  di  sostanze  medicamentose  sopra 

le  larve  di  Anehilostoma  duodenalis,  àeXV Anguillula  intesti' 
nalis  e  deìVA.  stereoralia.  4,  459. 


DKLLE  MAT£aU  111 

Terapia  mediM.  Contributo  alla  terapia  deirepilesaia.  5,  446. 
Espirazione  nell'aria  compressa  cogli   apparati   pneumatici 

trasportabili.  3,  n.  16. 
Uso  degli  apparati  pneumatici  trasportabili  negli  ammalati 

affetti  da  febbre.  2,  480-484. 
Teratolegia.  (Vedi  Midollo  spinale,  Orecchio). 

—  Storia  della  ~.  S,  448;  13,  393. 
'—  Taratomi  sacrali.  6,  155. 

Termfnasloni  nerrose.  (Vedi  Nervose  terminazioni,  Organi  muscolo- 
tendinei). 

motrici  nei  muscoli  striati  delle  torpedini.  6,  456. 

Patologia  chirurgica  delle nelle  mammelle.  12,  375. 

Tessuto  cartilagineo.  (Vedi  Cartilagine). 

—  eonnettiTo.  Aocresoimento.  13,  281. 

Neoproduzione  di  elementi  cellulari  nei  tessuti   di  animali 

nutriti  dopo  lungo  digiuno.  14*  58. 

—  epiteliale.  (Vedi  Epitelio). 

—  maeas^.  Studio  istologico.  17,  423. 
Testleolo.  (Vedi  Vaginale). 

^  Neoformaiione  cellulare  durante  rinanizione  acuta.  12,  413. 

di  elementi  cellulari   nei  tessuti   di  animali   nutriti   dopo 

lungo  digiuno.  14,  57. 

—  Rigenerazione  fisiologica  del  condotto  deferente.  13,  214. 
parziale.  1 1 ,  367. 

—  Struttura  dei  canalicoli  seminiferi  in  rapporto  allo  sviluppo  dei 

nemaspermi.  2,  107-146,  267-295. 
Tetano.  (Vedi  Bacillo  del  tetano). 

—  Alterazioni  dei  muscoli  in  un  caso  di  —  traumatico.  5,  224. 
del  midollo  spinale.  15,  15. 

—  Eziologia  del  — .  12,  69. 

—  Modo  di  comportarsi  del  glicogeno  epatico  e  muscolare  nell'in- 

fezione  tetanica.  20,  89. 

—  Ricerche  sperimentali.  16,  341. 

Tifo.  (Vedi  Bacillo  del  tifo,  Bacterium  eoli^  Ileo-tifo). 

—  Processi  di  putrefazione  intestinale  nel  —  e  disinfezione  inte- 

stinale. 17,  102. 

—  Studio  del  fegato  tifoso.  16,  117. 
TlMe.  Acido  lattico  nel  — •  12,  319. 
Tiroide.  Acido  lattico  della  — .   12,  319. 

—  Fisiologia.  13,  305. 

—  Mancanza  di  rapporti  funzionali  tra  la  milza  e  la  — .  8^  255. 

—  Papilloma  infettante  della  — .  4,  169. 
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Tiroide.  Rapporti  funzionali  con  la  milza.  8,  255;  9,  235;  13,  377. 

—  Tiroidi  aortiche  nei  cani.  10,  473. 

—  Trapiantamento  della  — .  17,  100. 

—  (éHtirpaslone  della).  8,  215;  13,  365. 
—  —  e  della  milza.  9,  235. 

Alterazioni  del  sistema  nervoso  centrale.  14,  330. 

nella  ipofisi  cerebrale.  14,  326. 

nella  capacità  respiratoria  dei  globuli  rossi  dopo  1' . 

13,  380. 

Effetti  remoti.  14,  315. 

e  innesto  nell'addome.  13,  377. 

Lavatura  dell'organismo  nei  cani  tiroidectomizzati.  13,  379. 

Meccanica  respiratoria  nei  cani  tiroidectomizzati.  17,  75. 

—  —  Rapporto  con  Tawelenamento  da  CO.  13,  380. 
Storia.  10,  44. 

—  —  Alterazioni  funzionali  nel  cane.  iO,  58. 
Modificazioni  del  sangue.  10,  73. 

Trasfusione  di  sangue   normale  in  cane    tiroidectomizzato. 

13,  378. 

di  sangue  di  cane  tiroidectomizzato   in   cane   normale. 

9,  241  ;  13,  378. 

di  sangue  di  cane  tiroidectomizzato  in  cane  tiroidecto- 
mizzato. 9,  242. 

Tiroidi  sopranamerarie.  14,  323. 

Tolnidina.  (Vedi  Paratoluidina). 

Torace.  Causa  del  suono  plessico  del  — .  7,  416. 

Tossicologia.  (Vedi  Acido  pirogallico.  Alcool  etilico,  Arsenico,  Cadmio 
(cloruro  di).  Caffeina^  Cantaride,  Carbonio  (ossido  di),  Cloralio, 
Curarina  (solfato  di),  Ipnone,  Mercurio,  Morfina^  Nicotina, 
Nitrobenzolo,  Paraldeide,  Nucleo,  Piombo,  Stricnina,  Uretano). 

—  Alterazioni   del    rene    nel    veneficio    per   cloruro    di    cadmio. 

20,  203. 

—  Avvelenamento  lento  da  arsenico,  piombo  e  mercurio  in  rapporto 

alle  alterazioni  del  midollo  delle  ossa.  4,  307. 

—  Lavatura  dell'organismo  negli  avvelenamenti  acuti.  11,  275. 
Trachea.  Rigenerazione  deirepitelio  di  rivestimento.   13,  209. 
Trasfnslone.  (Vedi  Sangue  trasfusione  del). 

—  Valore  terapeutico  delle  trasfusioni  di  sostanze  inorganiche  nelle 

emorragie.  5,  259. 
Trementina  (essenza  di).  Azione  dei  vapori  sulle  larve  di  Anchi- 
lostoma  duodenaiisj  di  Anguillaia  intesiinalis  e  di  ^*  star- 
coralis.  4,  460. 
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Trle^ltlasl  dermlea  a  forma  peoflgoide  e  poliueurite  tricofltic»  io 

ÌDdÌYÌduo  affetto  da  tabe  dorsale*  16,  91. 
Trteepbyten  teBBaniM*  16,  91. 
Trigemine  nerre.  (Vedi  Neryo  trigemino). 
Tripsina.  (Vedi  Tripto&e). 

—  AxìoDe  eolla  coagulazione  del  sangue.  3,  p.  2. 
della  pepsina  sulla  — .   16,  168. 

sul  sangue.  3,  p.  2. 

—  distrugge  i  leucociti.  3,  p.  2. 

—  Gelatina  (la)  reagente  per  dimostrare   la   presensa  della  — . 

16,  159. 

—  Indebolimento  sotto  Tinfluenza  del  calore.   16,   167. 

—  Influenza  dell'iniezione  intravenosa  di  —  snireliminazione  del- 

rN.  3,  p.  2. 

—  neirurina.  16,  168. 

Triptene.  Azione  sul  sangue.  5,  138. 

—  Preparazione.  5,  138. 

Trembe.  Organizzazione  del  — .  3,  n.  4. 

Trombest.  Obliterazione  sperimentale  dei  seni  della'dura  madre  in 

rapporto  alla  —  degli  stessi.  12,  341. 
Tabereele  anatemlee.  Stadio  istologico.  6,  34. 

—  Struttura.  2,  397. 

^ir-  Studi  sulla  cellula  gigantesca  del  — .  2,  298. 
Tubercolosi.  (Vedi  Bacillo  della  tubercolosi,  Meningite  tubercolare. 
Sputi). 

—  Alterazioni  del  tessuto  epiteliale  cilindrico  nella  — .  8,  33. 

—  Cioncrezioni  calcaree  nelle  cellule  giganti  in  un  caso  di  —  della 

pelle.  5,   159. 

—  dei  grossi  bronchi.   15,  421. 

—  della  coroidea.  6,  167.  —  della  retina.  6,  167. 

—  deirocchio  per  inocnlasione.  6,  145. 

—  Dottrina  della  —.   1,  113-168. 

—  Ecioiogia.  9,  255. 

—  Forma  rara  di  —  della  laringe.  7,  203. 

—  in  rapporto  con  la  sifilide.  2,  397. 

—  primitiva  deiriride.  4,  302,  448. 
e  del  corpo  cigliare.  6,  170. 

—  Profilassi  della  — .  7,  233;  11,  166. 

—  Rapporti  tra  Tinfezione  malarica  e  la  —  miliare.  6,  152. 

—  Trasmissibilità  per  mezzo  degli  sputi  dei  tisici.  9,  79. 
del  sudore  dei  tisici.  12,  292. 

—  polmeMire.  5,  156. 

8 
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Tnbereolosi  polmonare.  Alcalescenza  del  saDgoe  Della .  9,  392. 

Tnmore  elefantiaco  in  un  bue.  9,  256. 

Tumori.  (Vedi  Adenoma,  Cancro,  CiliDdroma,  Ciitoma,  Condrocar- 
cinoma,  Endotelioma,  Epitelioma,  Fibromizosarcoma,  Ghian- 
dola lacrimale,  Glioma,  Mioma,  Mizoma,  Papilloma,  Pelle, 
Rabdomioma,  Rabdomioangioma,  Sarcoma,  Tiroide,  Xante- 
lasma). 

—  del  onore.  10,  460. 

—  Contribuzione  allo  studio  dei  —  deirutero.  6,  1. 

—  del  rene.  6,  83. 

—  Neoformazioni  delle  mammelle.  3,  7. 


Ueeelll.  Costituzione  istologica  del  sangue.  4,  390. 

—  Ematopoesi  negli  — .  4,  388. 

--  Globoli  bianchi  degli  -.  4,  391. 
rossi  degli  — .  4,  391. 

—  Struttura  del  midollo  delle  ossa.  4,  395. 
Udito  (organo  dell').  (Vedi  Orecchio). 

Uleera  perforante  della  yescica  urinaria.  5,  442. 
Umor  Tltreo.  (Vedi  Vitreo). 

Unghie.  Acqua  contenuta  nelle  unghie  umane.  3,  n.  5. 
UoTo.  (Vedi  Mucina). 

—  Alcune  anomalie  della  linea  primitiva  nel  pollo.   13,  245. 

—  Azione  dei  citrati  di  Fé  e  Mn  sulle  uova  dei  gasteropodi.  16, 315. 
di  deboli  correnti  indotte  sullo  sviluppo  delle  uova  di  rana. 

11,  439. 

—  Cariocinesi  nella  segmentazione  di  —  Azolotl.  8,  343. 

—  Composizione  chimica  dell' —  e  dei  suoi  inviluppi.  6,  328. 

—  Maturazione  e  fecondazione  dell'  — .  14,  9. 

—  Struttura  deirovo  o varice  del  Oallus  domestieus,  10,  275. 
Uratl.  Azione  sulla  oorteccia  cerebrale.   15,  223. 

Urea.  Azione  sui  centri  vasomotori  dei  reni.  16,  425. 

sulla  corteccia  cerebrale.  15,  225. 

sulle  pareti  dei  vasi  e  sui  centri  vasomotori.  15,  329. 

dei  diversi  visceri.   15,  89. 

suirapparecchio  circolatorio.  16,  345. 

di  alcuni  alcaloidi   deiroppio  solla  quantità  di  —  emessa 

colle  urine.  5,  150. 
Uretano.  Lavatura  deirorganismo  neirawelenamento  acuto  da  — . 

11,  302. 
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Uretere.  Formazioni  cistiche.  16,  181. 

—  Rigenerazione  deirepitelio  di  rivestimento.  13,  217. 
Uretra.  Rigenerazione  deirepitelio  di  rivestimento.  13,  219. 
Urico  aeido.  (Vedi  Acido  urico). 

Urina.   (Vedi  Acido  arico,  Albaminaria,  Chiluria,  Indicano,  Urea). 

—  Acidità  deir  —  dopo  una  corsa  di  530  Km.  in  velocipede.  20, 331. 

—  Àlbamioa  nell'urina  dopo  una  corsa  di  530  Km.  in  velocipede. 

20,  331. 

—  Albuminosi  delle  — .  2,  299. 

—  Alterazioni  dopo  l'estirpazione  del  plesso  celiaco.  Jd,  153. 

—  Basi  tossiche  nell'urina  dopo  una  corsa  di  530  Km.  in  veloci- 

pede. 20,  336. 

—  Causa  della  scomparsa  dell'acido  ippurico  nelle  urine  fermentate. 

10,  311. 

—  Cesio  nelle  urine  umane.  4,  345. 

—  Colesterina  nell' —  in  un  caso  di  chiluria.  5,  241. 

—  Colonie  di  bacilli  della  tubercolosi  nella  — •  10^  417. 

—  Composizione  chimica  dei  cilindri  urìnosi.  1,  365-419. 

—  Didimio  nelle  urine  umane.  4,  345. 

—  Esanai  di  —  di  velocipedisti  dopo  una  corsa  di  530  Km.  20,  331. 

—  Esistenza  di  glucosio  e  di  allantoina  nell*  —  nella  cirrosi  del 

fegato.  13,  385. 
dell'acetone  nella  —  umana  normale.  10,  231. 

—  I  cilindri  dell' —  in  rapporto  con  le  lesioni  dei  reni.  1,  279- 

314,  365-419. 

—  Lantanio  nelle  urine  umane.  4,  345. 

—  Lecitina  nell' —  in  un  caso  di  chiluria.  5,  241. 

—  Litio  nelle  urine  umane.  4,  344. 

rubidio  e  cesio  neir  urina  umana.  4,  302. 

—  Manganese  nelle  urine  umane.  4,  347. 

—  Oleina  nell'urina  in  un  caso  di  chiluria.  6,  244, 

—  Osservazioni  pratiche  sui  cilindri  renali.  6,  152. 

—  Presenza  di  alcuni  fermenti  digestivi  nella  urina  umana  nor- 

male e  patologica.  10,  213. 
--  Rame  nelle  urine  umane.  4,  348. 

—  Ricerca  dell'acido  salicilico  nell'—.  5,  291. 

—  Rubidio  nelle  urine  umane.  4,  345. 

—  Stearina  nell'urina  in  un  caso  di  chiluria.  5,  244. 
-~  Tripsina  nella  — .  16,  169. 

—  Variazioni  della  quantità  d'  —  durante  l'inanizione.  5,  350. 

—  (secrezione  della).  Azione  dell'apoatropina.  9,  114. 

—  (tossicità  della).  Influenza  paralizzatrice  deirurina  umana  iniet- 

tata nelle  rane.  6,  389. 
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Urina  (tMWlcltà  della).  Iniezione  endovenosa  di  solaziooe    di  do- 

rnro  sodico  dopo  iniezione  di  orina  normale.  19,  15. 
Ustloiie.  (Vedi  Scottatura). 
Utero.  (Vedi  Placenta). 

—  Contribuzione  allo  studio  dei  tumori  dell*  — .  6^  1. 

—  Mixoma  dell'  — .  6,  3. 

—  Neoprodnzione  di  elementi  cellulari  nei  tessuti  di  animali  nu- 

triti dopo  lungo  digiano.   14,  57. 

—  Specialità  del  cancro  deir — .  6,  81. 

—  Processo  fisiologico  di  neoformazione  cellulare  durante  Tinani- 

zione  acuta.  12,  412. 

—  Produzione  e  rigenerazione  fisiologica  delle  ghiandole  aterine. 

11,  216. 


TaeelDazteae.  (Vedi  Vainolo). 

Vagina.  Rigenerazione  dell'epitelio  di  rivestimento.  13,  215. 

Vaginale.  Struttura  e  linfatici.  6,  227. 

Vainolo.  Microrganismo  del  — •  10,  470. 

—  Patogenesi  ed  eziologia  della   infezione   vaocinioa  e   vaiolosa. 

16,  403. 

Varietà  anatomiche.  (Vedi  Osso  occipitale). 

Caso  di  capsula  sopra  renale  accessoria  nel  corpo  pampini- 
forme  di  un  feto.  8,  283. 

Caso  di  doppio  incrociamento  dei  fasci  piramidali.  10,472. 

del  quarto  ventricolo.  7,  407. 

—  —  Muscolo  sopra-costale  anteriore.  3,  n.  22. 

Prematura  divisione  dell'arteria  femorale.  3,  n.  22. 

Trasposizione  dei  visceri  toracici-addominali.  9,  283. 

Varollo  (ponte  di).  (Vedi  Ponte  di  Varolio). 

Vasi  sanglilgnl.  (Vedi  Arterie,  Nervi  vasomotori,  Vene). 

Alterazioni  consecutive  a  lesioni  dei  nervi.  8,  100. 

Azione  del  cloruro  ferroso  sui  — -  — -  degli  organi  estirpati. 

4,  361. 

dei  loro  movimenti  sulle  ondulazioni  del  polso  cerebrale. 

5,  97. 

dei  movimenti  dai sui  mnsooli  della  vescica  uri- 
naria. 5,  313. 

deirantipirina.  9,  441. 

..  .^  —  della  segala  cornuta  e  dell'acido  aclerotinioo.  8,  344. 
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fati  MUigsi^t.  lafloeoza  deiraafluia  sui  ~  —  cerebrali.  1 6,  225. 

-*— cutaneo-moscolari.  16,  429. 

dell'urea.  16,  345. 

sui  centri  vasomotori  dei  reni.   16,  425. 

—  —  sulle  pareti  dei  —  — *  15,  329. 

—  —  —  —  sulle  pareti  rasali  del  direrai  visceri.  15,  89. 

—  —  Lesioni  dell'endotelio  dei  -—  —  nelle  infezioni.  1,  465. 

—  —  Movimenti  neirorecchio  del  coniglio.  5«  59. 
Nervi  vasomotori  deirarteria  epatica.  19,  189. 

^  ^  —  —  delle  diramazioni  portali  epatiche.  16,  429. 
Teloelpede.  (Vedi  Fatica). 

Yena  perta.  Esperiente  sulla  legatura  incompleta  della  — -  — .  3, 
n.  17. 

Nervi  vasomotori  delle  diramazioni  portali  epatiche.  18,  429. 

Tene.  (Vedi  Polso,  Vena  porta). 

—  Trasporto  retrogrado  degli  emboli  nelle  —  ed  embolia  crociata. 

13,  267. 

Yeneree  malattie.  (Vedi  Malattie  veneree). 

Yerml.  (Vedi  Aochilostoma,  Anguillulaintestinalis^  A.stercoralis^ 
Antielmintici,  Bothrioeephalus  latus^  Cisticerco,  Distoma, 
Filaria,  Pseudo-rhabditis  stereoralis^  Tenia). 

Yertebratl.  Ricerche  istologiche  suirepitelio  retinico  dei  — .  4,  301. 

Yeselca  urinarla.  Caso  di  ulcera  perforante  della .  5,  442. 

—  Fisiologia  dei  suoi  movimenti.  5,  146. 

—  Formazioni  cistiche.  16,  181. 

—  Rabdomioma  mixomatoso  della .  7,  45. 

—  Rigenerazione  dell'epitelio  di  rivestimento.  13,  218. 
(movimenti  deUa).  Azione  dei  cloruri  di  ferro.  5,  320. 

*—  —  -— dei  movimenti  dei  vasi  sanguigni  sui  muscoli  della 

vescica,  ò,  313. 

^del  caflfé.  5,  319. 

—  del  cloralio.  5,  317. 

— —  del  cloroformio.  5,  317. 

— del  curare.  5,  313. 

— del  nitrito  d'amile.  6,  314. 

dell'AgNOg.  6,  320. 

—  —  —  —  -^  del  sistema  nervoso  centrale.  6,  312. 

—  deiracido  gallico.  5,  320. 

dell'alcool.  5,  319. 

dell'oppio.  5,  318. 

della  chinina.  5,  315. 

—  —  della  morfina.  5,  318. 
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Tesotoi  urinaria  (mofinenti  della).  Azione  della  nicotina.  6|  316. 

—  — —  della  pilocarpina.  5,  321. 

— della  respirazione.  5,  310. 

— —  _  della  segala  cornata.  5,  313. 

—  — —  della  stricnina.  6,  313. 

Vibrione  del  eolèra.  (Vedi  Bacillo  del  colèra). 

Tino.  Aliene  di  alcuni  vini  sopra  le  larve  di  Anchilostoma  duo- 
denaliSf  di  Anguillaia  intesiinaUs  e  di  ^.  stereoralis,  4,  4M. 
Tiseerl.  Gaso  di  inversione  totale  dei  — .  4,  422. 
Tlslone.  Centri  visivi  dei  colombi  e  fibre  commessarali.  16,  215. 
Titréo.  Composizione  chimica.  6,  30. 

—  Ossificazione  deirintiero  —  dell^occhio  umano.  3,  29. 


Waldenbnrg  (appareecMo  di).  3,  n.  15. 

Uso  negli  ammalati  afletti  da  febbre.  2,  480-484. 

Wliarten  (condotto  di).  (Vedi  Condotto  Whartoniano). 


Xantelasma.  7,  414. 

Xerosi.  Ricerche  batteriologiche  sulla  —  congiuntivale  e  sulla  pa 
Doftalmite.  11,  07. 


Zinco  (cloruro  di).  Azione  sulle  spore  e  sui  bacilli  del  carbonchio. 

6,  325. 
Zoologia.  (Vedi  Anellidi,  Infasori,  Mignatte,  MoUnschi). 
Zoosperma.  (Vedi  Spermatozoo). 
Zaceheri.  Contegno  ed  assimilazione  nell'organismi.  17,  101. 
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